
I.e. 
AKDENiz UNivERSiTESi 

TIP FAKOLTESi 
KARDiYOLOJi ANASiLiM DALI 

Ba§kan : Prof, Dr .. Filiz ERSEL rOzONER 

-+ 
AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE PRiMER PERKUTAN 

GiRi$iME EK OlARAK VERilEN GlUKOZ - iNSUliN -

POTASYUM TEDAVisiNiN ETKilERi 

UZMANLIK TEZi 

Dr. Ekrem YANIK 
AKDENlz (J':"'~'r>SI'TES' M ., ' .. \ I 

ERKEZ KQ:~?HANESI 

Tez Yoneticisi : Prof.Dr. Filiz ERSEL TUZUNER 

"Tezimden Kaynak9a Giisterilerek Yarananllabilir" 

Antalya, 2003 



ic;iNDEKiLER 

1. GiRi~ VE AMA<; 

2. GENEL BiLGiLER 

3. GERE<; VE YONTEM 

-Hastalar 

-GiK Uygulama Yiintemi 

-Elektrokardiyografik DegerIendirme 

-Perkiitan Revaskiilarizasyon Yiintemi 

-Ekokardiyografik Degerlendirme 

-Sintigrafik DegerIendirme 

4. BULGULAR 

-Demografik Ozellikler 

-EKG Analizi 

-Biyokimyasal Analiz 

-Ekokardiyografik Analiz 

-Sintigrafik Analiz 

5. TARTI~MA 

6.0ZET 

7. KAYNAK<;A 

Sayfa No 

1-2 

3 - 25 

26 - 28 

26 

26 

27 

27 

27 

28 

29 - 41 

29 

30 

34 

37 

41 

42-48 

49 - 50 

51- 57 



SEKiLLER DiziNi 

Sayfa No: 

Sekill. I edavi 6ncesi EKG parametrelerinin kar~Iia~tll1Imasl 32 

Sekil2. I edavi somaSl l . .saatte S I segment yiiksekliklerinin kar~lla~tll1Imasl 32 

Sekil3. Tedavi somasl6.saatte STsegmentyiiksekliklerinin kar~ll~tll1Imasl 33 

Sekil 4. TlOponin diizeylerinin kar~lla~t1!lImasl 35 

Sekil5. Total Kreatin kinaz (CK-total) diizeylerinin kar~lla~tll1Imasl .35 

Sekil6. Kreatin kinaz - MB diizeylerinin kar~lla~tlllimasl 36 

Sekil 7. Birinci hafta sol ventrikiil fonksiyonlarlmn kar~lla~tll1Imasl 38 

Sekil8. Sekizinci hafta GiK tedavisinin sol ventrikiil fonksiyonlarma etkisi 39 

Sekil9. GiK grubunda sintigrafisi yapllabilen 34 hastanm MPS sonuylan 40 

Seki110. GIK grubunda canl! doku 6rnegi g6steren hasta saYlSl 41 

! 

r 
.' 



TABLOLAR DiziNi 

Sayfa No: 

Tablo 1. <;ah~maya alman hastalann demografik ozellikleri .30 

Tablo 2. EKG'de SI segment ytiksekliginin regresyonuna GiK tedavisinin 31 
etkisi 

Tablo 3. <;ah~ma gruplanmn kardiyak marker ve enzim diizeyleri .34 

Tablo 4. GiK grubunda biyokimyasal bulgularm S I segment regresyonuna 37 
gore degerlendirilmesi 

Tablo 5. Ekokardiyografik degerlendirme bulgularl .37 



GiRi~ VE AMA<; 

Tam ve tedavideki bliyi.ik geli~melere ragmen akut miyokard infarktlisli hala en 

onemli cHlim nedenlerinden biridir Amerikan Kalp Cemiyeti'nin kaYltianna gore Amerika 

Birle~ik Devletleri'nde her Yll yakla~lk 1.5 milyon hasta akut miyokard infiuktlisli ile 

kar~rla~makta ve bunlann yakla~lk 1I3'li ollimle sonuylanmaktadn. Ollimlerin yakla~rk 

yansl ilk bir saat iyinde ve yogu henliz trbbi yardlm almadan olu~maktadn 

Akut miyokard infiuktlisli tedavisinde son 40 yrlda prognozu belirgin olarak 

etkileyen bliylik geli~meler saglanml~tn Koroner bakrm linitelerinin kurulmasl ve 

ollimclil aritmilerin hlZh ve etkin tedavisinin geryekle~tirilmesi ile ba~layan ve daha yok 

komplikasyonlarm onlenmesine yonelik olan akut miyokard infiuktlisli tedavisi, daha soma 

miyokard canhhgmm kurtarllmasl ve korUIlIllasl yonlinde geli~mi~tir Erken asetilsalisilik 

asid ve intravenoz beta bloker ilaylarm kullamlmasl, trombolitik tedavilerin geli~tirilmesi, 

primer perklitan koroner revasklilarizasyon yontemleri ve uzun donemde sol ventriklillin 

yeniden ~ekillenmesini onleyen anjiyotensin donli~tlirlicli enzim inhibiti:iderinin kullanlml 

mortalite azalmasmdaki onemli geli~meleri olu~turmu~tur Akut miyokard infiuktlislinlin 

glinlimlizdeki ba~hca tedavi ilkesi miyokard nekroz alamm smnlandnmak ve sol ventriklil 

fonksiyonlarllll korumaktn. 

iskemik miyokardm reperflizyonu, miyokard canhhgmm (viabilitenin) korUlllllasl 

ve kontraktil fonksiyonun yeniden kazanllmasl iyin ~arttll Bununla birlikte gerek 

trombolitik tedavi gerekse primer perklitan giri~imsel tedaviler ile reperfiizyonun 

saglanmasl her zaman dokuda fonksiyonel iyile~me ile sonlanmamaktadll. Hatta bazl 

durumlarda reperfiizyon daha ileri hasara (reperflizyon zedeleumesi) ve miyokard 

metabolizmasmm daha da bozulmasma neden olabilmektedir .. Esasmda miyokardiyal 

iskemi miyokardiyunra yetersiz kan sunumunun metabolik bir sonucudur. Bu nedenlerle 

miyokard iskemisini miyokard metabolizmasmm bir hastahgl olarak dli~linme egilimi 

dogmu~tur. 

iskemik miyokardm canhhglm korumasl ve reperfiizyon snasmda iyile~menin 

hlziandlllimasl ile ilgili laboratuar incelemeleri, bliyi.ik oranda enerji metabolizmasmm ara 

yollarl lizerinde yogunla~ml~tll. Anjinamn ve miyokard infiuktlislinlin klinik tedavisinde 

metabolik tedavilerin uygulanmasl genel olarak ikinci planda kalml~tlI Kalp aerobik bir 

organdu ve normal ko~ullar altmda enerjisinin %60-90'11ll serbest yag asitlerinin beta 

1 



oksidasyonundan saglamaktadlI(l,2). Glukoz, enerji kaynagr olarak genellikle iskemi gibi 

anaerobik ~artlar ortaya yrktrgmda kullanlllI iskemik ve reperfiize miyokard, yaklt 

dengesinin yag asidi oksidasyonundan karbohidratlara dogru kaymasmdan yarar gortir(3) 

Anaerobik glikolizin iskemik miyokardl destekleme yetenegi giiniimiize kadar yeterince 

ortaya konmu~tur(4) Fakat kan aklml klsltlanml~ miyokard dokusunda glukoz 

oksidasyonunun yag asidi oksidasyonundan daha yararlr oldugu son Yillarda 

anla~llml~tlI(5) Zira glukoz oksidasyonunda; kullanllan oksijen molekiilii ba~ma tiretilen 

ATP daha fazladlI. Bu geryek btiytik olaslhkla metabolik tedavilere deger verenlerin 

dayandlklarl en onemli nokta olmu~tur Ancak glikolizi hlzlandlImakslzm karbohidrat 

oksidasyonunun artllllmaSI ve yag asidi oksidasyonunun azaltrlmaslmn iskemik ve 

reperfiize miyokard iyin yararh oldugu yontindeki bulgularm artmasma ragmen, bu 

metabolik protokollerle ilgili klinik yah~malar hala slmrhdlI. 

Glukoz-insiilin-potasyum (GiK) soliisyonunun akut miyokard infiukttisiinde destek 

tedavisi olarak kullam\masl, kardiyak substrat kullanlmmm denenmesi yontindeki 

yakla~lmlarm ilk orneklerinden biridir. Bu yakla~lmm primer amaci iskemik miyokard 

iyindeki ytiksek fosfath enerji depolarlmn kOlunmasldlI(6). Bunun yamslIa akut miyokard 

infilrktiistintin erken doneminde yag dokusundan yag asidi sahmmmi azaltarak hasarh 

miyokard hticrelerinin hticre zarlarlmn maruz kaldlgl direkt toksisiteyi onleyici yakla~rmm, 

ventriktiler aritmileri azalttlgl ve ventrikiil perfcnmanslm dtizelttigi bildirilmi~til 

Reperfiizyon tedavilerine ek olarak reperflizyon zedelenmesinin azalmasl ve iskemik 

metabolizmanm normal hale dondtiriilmesinin hlzlanmasl iyin; hiicre iyi glukoz 

kullammlm artlIan ve hticre zarl zedelenmesini azaltan GiK tedavisinin verilmesi rasyonel 

bir kombinasyon olu~turmaktadrL Literattir degerlendirilmesinde glukoz insiilin potasyum 

tedavisinin trombolitik tedavi ile birlikte kullamlmaslm degerlendiren sadece bir yalr~ma 

bulunmakta, primer perktitan kOloner revaskiilarizasyon ile biriikte kullanrmma ili~kin 

yalr~ma bulunmamaktadll. Bu yah~manm amaci pnmer perktitan koroner 

revasktilarizasyon yapllan akut miyokard infiukttisii olgularmda ek olarak verilen 

metabolik destek tedavisinin etkilerini degeriendirmektir 
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GENEL BiLGiLER 

Son 30 yil iyinde tam ve tedavi ~ekillelinde biiyiik ileIiemelel oimasllla lagmen 

akut miyokmd infiuktiisii halen onemli bi! saghk sOJUnu olmak km~lmlza ylkmaktadll 

Modem bil epidemi olmak kendini gostelmesinin sebepleri; daha uzun ya~aJll, knmlZl ete 

dayab yiiksek yagb diyetlelin tiiketiminin mtmasl ve azalml~ egzelsiz seviyesidiL Koronel 

yognn bakrm iinitelerinin olmadlgl donemde akut miyokmd infiuktiisiine bagh klsa donem 

mOltalite %30 iken, bu iinitelelin kUlulmasl ile OIan % IS'e gerilemi~til TlOmbolitik 

tedavi/PTCA ve aspirin kullalllml ile giiniinliizde bu OIan %6,S'a kadm azaltilabilmi~til Ek 

olmak beta adIeneljik blokeIielin, ACE inhibitOIielinin ve nitratlann yaygm olmak 

kullamlmaya ba~lanmasl mOltalitedeki azalma ile Yakmdan ilgilidil 

Akut miyokmd infi'uktiisii etyolojisinde hemen daima koronel mtel liimenini 

dmaltan ya da daraltmayan aterosklerotik bil plak mevcuttUl. En slk sebep (%90) bu plakta 

liiptiir, yatlak yada iilserasyon sonucu liinleni taJllaJllen tlkayan akut tJOmbiis geli~imidir. 

Digel sebeplel koroner mter spazml (%S), geyici trombosit aglegasyonu, plak iyine 

kanama ve ateJOskleJOtik plaglll pJOgresyonudUl. 

FizyopatoJoji: 

Akut miyokard infiuktiisii epikmdiyal 3 ana koronel aJtel veya dallanncian bi!inin 

total okliizyonu sonucu geli~en segmental bil hastabktll. Patolojik anlaJllda ise UZaJlll~ 

miyokmd iskemisi sonucu olu~an kmdiyak miyosit kaybl olaJak tammlalllr. Uzaml~ 

miyokmd iskemisinin nedeni hemen daima kOloner mteldeki ateJOskleJOtik bil pJaglll 

Ylltllmasl ve iizerinde geli~en kOlonel tlOmbiisiin liimeni tlkamasldll.. I lkanmaya yelel 

vazospazm da katkIda bulunUl. Artlk plak liiptiiriinde ve miyokaJd infiuktiisiinde aSll 

onemli olanlll, lezyonun daJhk derecesinden yok biyolojik dUlUJllu oldugu OItaya ylkml~tll 

I lkanma sonucu 0 bolgede dola~lm dUlaJak oksijen ihtiyacl ve sunumu masllldaki denge 

bozulUl. Kasilma giiciinde azalma, kan aklmllllll dUlmasllll takiben bi! kay saniye iyinde 

ortaya ylkm ve ba~langwta sadece tutnlan segmentle Slllllbdll Olay genelde endokmddan 

ba~laYlp epikmda dogJU yaYllll. Sonuyta meydana gelen miyokmd iskemisi, yetelince uzun 

siirer ise hiicre oliinlii geli~i! .. Nekrozun ba~laJllasl bazl hayvan modellelinde IS dakika gibi 

kIsa bi! siilede olabilse de genellikle 4-6 saati bulmaktadll Fakat miyokaJdlll kUltaJllmasl 

adllla en filzla YaJm ilk 1-2 saatte kan aklmllllll saglanmasl ile elde ediliJ. Ancak kOloner 
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kan aklmlmn 4-6 saat ic;:inde dtizeltilmesi de nekrozun yaytlmaslm onlemektedir. Miyokard 

perfiizyonu ne kadar erken saglamr ise kurtarllan miyokard dokusu da 0 kadar filzla 

olmaktadlL 

Nekrozun ortaya C;:lkr~ siiresi kollaterallerin varlrgma, kOlOner okliizyonun siirekli 

veya gec;:ici olu~una ve miyositlerin iskemiye dayamklrgma baghdn. Bazen yava~ ilerleyen 

atelOsklelOtik plak UZUll siire zarfinda zengin kollaterallerin geli~mesine imkan vererek 

kOlOner arterde tam tlkanmaya ragmen infillkiise yani nekroza sebep olmaz. Nekroze olma 

tehlikesi ta~lyan doku yiizdesi kollateral aklm ile baglantrltdn; bu aklm oldukc;:a degi~ken 

olup belirlenmesi giic;:tiil. Eger hiicre oliimiinden evvel herhangi bir ~ekilde kan aklml 

saglamr ise uzaml~ kontraktilite sorunu (stuUlling) olu~abilir KOlOner okliizyondan once 

olu~an iskemik epizodlar miyokard hiicrelerinin hayatta kalabilirligini olumlu yonde etldler 

(iskemik preconditioning). 

Miyokardda infiuktiis somaSl olu~an histopatolojik degi~iklikler tipik iskemik 

koagiilasyon nekrozu ve somasmda geli~en fibroz dokudur.. Rutin l~lk mikroskobu 

incelemelerinde ilk 4-8 saat ic;:inde koagiilasyon nekrozu goriilemez Bazl kesitlerde 

miyokard liflerinin odem SlVlSl ile aynldlgl fillkedilebilir. 

Miyokard infiuktiisii patolojik olarak 3 donemde ele almabilir: 

1. Akut miyokard infillktiisii: infiuktiisiin 6. saat-7.. giinleri arasmdaki donemdir 

Mikroskopide polimorf niiveli nOtlOfiller (PMN) hakimdir. 8-12'nci saatler 

arasmda koagiilasyon nekrozu ba~lar 3-7'nci giinler arasmda hiicrelerde dagllma 

ba~lar (disintegrasyon). Makrofajlar toplanarak rezorbsiyona katklda bulUllurlar 

infiukt slmnnda ise fiblOvaskiiler reaksiyon olu~maya ba~laml~tll 

2. iyile~mekte olan miyokard infarktiisii: infiuktiisiin 7-28'nci giinleri arasmdaki 

donemdir Bu donemde PMN IOkositler yoktur, mononiikleer hiicreler ve 

fiblOblastlar sahneye hakimdir !O'ncu giinden soma nekroz tarn oturur ve 

fiblOvaskiiler reaksiyon kenarlarda belirginle~ir. 

3. iyile~mi~ miyokard infiuktiisii: infarktiisiin 29. giiniinden somalG donemdir. Hiicre 

infiltrasyonUll tamamen ortadan kalktlgl ve yerini skar dokusunun aldlgl donemdil. 

Genellikle 5-6 hafta veya daha filzla devarn eder 

Bu siirec;:te ortaya C;:lkan spontan veya indiiklemni~ reperfiizyon, bu net aynml 

ortadan kaldllmaktadlL Fibrinolitik tedavi sonucu olu~an reperfiizyonda ise ortama 

ekstravaze olan eritlOsitler durumu daha da karma~lkla~tllmaktadll 
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Akut miyokard infmktiisii sonucu geli~en patofizyolojik degi~iklikler diirt ana 

bal/ilk altmda incelenebilir: 

1- Sol Ventrikiil Fonksiyonlan 

Sistolik Fonksiyonlar: 

Kan aklmmm durmasmdan bir kac;: saniye soma ventrikillde hipokinezi ba~lar 

Ventrikitl 30. saniyede hie;: i~ yapamaz hale gelil. Bir kac;: dakika soma ise sistoliin 

izovoliimik kontraksiyon fazmda dl~a dogru geni~leme (bulging), ejeksiyon fazmda akinezi 

ortaya C;:lkar Diyastolde ise relaksasyon ve erken dolu~ fazlannda iskemik segmentlerde 

kIsaima meydana gelir. ilk saatlerdeki biilgesel duvar hareket bozukluklanna digel 

biilgelerdeki hiperkinezi e~lik eder; bu durum artml~ sempatik uyan ve Frank-Starling 

etkisiyle kompanzasyon saglamak amaCI ile Oltaya C;:lkmaktadlL KompaIlZasyon amac;:h bu 

hiperkinezinin bir klsml ineffektif bir i~ olarak degerlendirilebilir. <;:iinkii bir krslm 

miyokardm hiperkinezisi ile elde edilen i~, infarkth biilgenin diskinezisi ic;:in 

harcanmaktadlI. infarkt olmayan biilgelerdeki bu hiperkinezi 2 hafta ic;:inde infarkt 

biilgesinde bir miktar iyile~menin saglanmasl ile geri diiner. 

Akut miyokard infmktiisii gec;:iren hastalarm bir krsmmda infarkt olmayan 

biilgelerde de miyokard fonksiyonlarmda bozulma olabiliL infarkt alamnm dl~mdaki bu 

fonksiyon bozuklugu (uzak iskemi), slkhkla aym biilgenin tlkanan damar dan daha evvel 

alnll~ oldugu kollateral kan aklmmm bozulmasl sonucudur. Bir klslm hastada da c;:ok 

damar hastahgl varhgmda azalan sol ventrikill perfolmanslmn uzak biilge kOloner kan 

aklmmda da azalmaya yol ac;:masl nedeniyle geli~il. 

Zamanla infarkt biilgesinde geli~en iidem, hiicre infiltrasyonu ve fibIOZis sayesinde 

bu biilgede sertle~me saglanlL Biiylece akut safhadaki sistolik paradoks hareket ortadan 

kalkar ve sol ventrikill fonksiyonlarmda bir miktar diizelme giiliilebilir 

Spesifik LV fonksiyon parametreleri ile dispne veya ~ok gibi klinik durumlann 

geli~imi arasmda dogrusal bir ili~ki bulunmaktadll .. Sol ventrikill yetmezligi semptom ve 

bulgularmm geli~mesi, anormal fonksiyonlu segmentierin oranmm artmasl ile yakm 

korelasyon giisterir Bu oran %25'e ul~tlgmda klinik kalp yetersizligi geli~iL Miyokard 

doku kaybmm %40 ve daha fazla olmasl kardiyojenik ~ok ile sonuc;:lamr. Eger infarkt 

ekstansiyonu olmaz ise, iyile~me siireci ic;:inde duvar hareketlerinde bir miktar diizelme 

olabilir 
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Koroner oklilzyonun ortaya ylkardlgl sonuylar bilyilk oranda oklilzyonun derecesi 

ve silresi ile ili~kilidi[ Koroner kan aklmmm azalmasl klinikte geyiei miyokard iskemisi, 

stunning, hibernasyon, nekroz veya reperflizyon hasarl ~eklinde olabilir 

Koroner arterin 20 dakika veya daha filZla total oklilzyonu miyokardda nekroz ile 

sonuylamr infillktils kanlaruna sahasmm aniden ve tamamen nekrozu ~eklinde ortaya 

ylkmaz Subendokardiyum bolgesinden ba~layarak zamanla epikardiyuma dOglU dalgalar 

halinde yayrln. Nekrozun subendokardiyumdan ba~lamasmda bu bolgenin yilksek duvar 

gerilimi ve dil~ilk perflizyon basmema sahip olmasl rol oynar Oklilzyonun devam etmesi 

ile nekrozun epikardiyuma yaYIlmasI kaymIlmaz olur. Bu silrey dOglU bir zamanda 

reperfuzyonun saglarunasl ile kesintiye ugrar BugUn iyin kabul edilen SImr ilk 6 saat 

olmasma ragmen, ilk 12 hatta 24 saat iyinde reperflizyonun saglarunasl ile miyokard 

hasarmm azalabileeegini gosteren yalr~malar meveuttur. Ancak bu konuda varIlan ortak 

kam, 6 saatten soma miyokard doku kurtarImmm yetersiz olaeagIdIr .. Eger miyokarddaki 

iskemi nekroz olu~turmayaeak bir silre devam eder ise kontraktil disfonksiyon hemen 

dilzelir.. Nekroz sonueu olu~an kontraktil bozukluk ise geri donil~ilmsilz bir durumdur Bu 

iki Uy durum arasmda da bazl patofizyolojik silreyler olu~abilmektedi[ 

Kararh olmayan angina pektoriste koroner kan akImmda en az 2, en fazla 15-20 

dakika silreli azalmalar hIzla bolgesel sistolik fonksiyon boznkluguna yolayar .. Bu, kararlr 

olmayan angina pektoris iyin geyiei bir durumdur .. Perflizyonun dilzelmesi ile miyokard 

nekrozu onlenir; aneak her zaman iyin bolgesel duvar hareketleri aynI hIzda normale 

domneyebilir Bu duruma miyokardiyal stunning veya post iskemik miyokardiyal 

disfonksiyon denir Sturming'de hilere iyi AlP ve kreatin fosfat dilzeyinin onemli olyilde 

azalmasl sozkonusudur. Kan akImImn saglarunasl ile kreatin fosfat seviyesi kIsmen 

normale donse de AlP seviyesinin normale donmesi uzun bir zaman air! Aneak 

sturming'den sOlUmlu mekanizma tam olarak enerji depolarmm azalmasl ile 

aYlklanamamaktadn .. One silrillen diger mekanizmalar sarkoplazmik retikulum AIP'az 

aktivitesi ve kalsiyum metabolizmasmdaki degi~ikliklerdir. Geyiei iskemi ve somasmda 

saglanan reperflizyon, miyokardda bazI genetik modillasyonlara yol ayarak lSI ~ok 

proteinleri gibi bazl peptitlerin yapIlmasma yol ayar .. Kontraktil fonksiyonlarm gel! 

donil~ilndeki geeikme muhtemelen, iskemi sonueu hasarlarunI~ kontraktil elementlerin 

tamirinin yava~ geryekle~mesinden kaynaklarunaktadn. Reperfuzyonu takiben miyokard 

dokusunda hIzla artan serbest oksijen radikalleri de miyokardiyal sturming geli~mesinde 101 

alryor olabilir. Muhtemelen bu ajanlarm etkisi ile membran lipidleri ve intraseliller 

6 



oksidasyonu geryekle~mekte ve bu etkilerin tamiri uzun siirmektedir 

stunning, kararh olmayan angma pektOlis veya rnzh reperfiizyonun 

r'):. sai~laIlmi~1 miyokard infiuktiisii gibi iskeminin geyici oldugu her durumda Oltaya Ylkabilir. 

hareketlerinin genye donmesi saatler veya gooier alabilir. Miyokard 

fonksiyonlarmm geriye donii~ siiresi iskeminin yaygmhgl, ~iddeti ve siiresi ile ili~kilidiI 

Komner kan aklmmm nOlmalin %20'sine inmesi, bu bOlgede kontraktil 

fonksiyonlarm tamamen kaybma neden OIU1 .. Ancak bu diizeyde bir perfuzyon canhhgm 

saglanmaSl iyin yeterlidir KOlOner kan aklmmda bu tiilden ktonik azalmalar olu~tugu 

zaman geli~en, kontraktil olmayan ancak canhhgml koruyan miyokard dokusU11a hibeme 

miyokard denir. BU1adaki kOloner perfuzyon, miyokardm canhhgml koruyacak ancak 

kontraktil fonksiyonlarml geryekle~tiremeyecek ktitik bir noktada olmahdlL ilginy olarak 

miyokardiyal hibelllasyon varhgma ragmen objektif bir iskemi bulgusu bulunmayabilir. 

Hibemasyon da bit ye~it postiskemik disfanksiyondU1; ancak fiukl komner arterin tlkah 

olmamasldn Hibellle miyokard UZU11 siireli ve hafif derecede kOlOner kan mml azalmasl 

ile olu~U1ken, stU1llled miyokard kOloner kan aklmmda geyici ciddi azalma ve 

reperfiizyonu takiben olu~maktadn Ancak hibeme miyokardm olu~masmda tektadayan 

stU1llling olaylarlmn mlii oldugu da one siiriilmii~tiiI HibelllasyonU11 varhgl 

revaskiilarizayonU11 saglanmasma karar vermede ktitik bir olaydlI Bu olgu, pozitron 

emisyon tomografisi (PET), dobutarnin stress ekokardiyografi veya niikleer sintigrafik 

yontemler ile te~his edilebilir.. N e yazlk ki PE T, en etkin yontem olmasma ragmen yiiksek 

tekltik donanlm gerektirmektedir ve pahahdn. Bu amayla dobutamin stress ekokardiyografi 

pratik bir yontem olarak stk kullamlmaktadll. 

Klsa siireli ardl~lk iskemik ataklar bir somaki daha ciddi iskeminin olumsuz etkisini 

azaltll ve miyokardl koruyucu yonde etki gosterir .. Bu olaya iskemik on ko~ullanma 

(preconditioning) denil. Klinik omekleri arasmda infiuktiis oncesi aIlginasl olaIl hastalarda 

infiuktiisOO daha smllh olmasl ve bazl hastalarda efar sllasmda agn olup, istirahatle 

agnnm kaybolmasml takiben yapllan daha filZia efara ragmen agnnm tekrar olu~maYI~1 

(warm-up fenomeni) verilebilir Bu koruyucu etki 1-2 saatte kaybolmakla birlikte yakla~lk 

24 saat soma tekrar ortaya ylktnaktadll (second window of protection) Bu ikinci koruyucu 

etki ilkinin aksine 1-3 giine kadar devam edebilmektedil. 

6nko~ullanmaya sebep olan klsa siireli iskemik uyanlarm erken donemdeki 

koruyucu etkisinden sorumlu mekanizmalarm; Gi plOteininin upregiilasyonu ve bU11a bagh 

olarak Gi proteinine bagh adenozin AI, Muskarinik M2 reseptOrlerinin aktivitesinde artl~ 
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j/e L-tipi Ca kanallannm aktivitesinde azalma, A IP baglml! potasyum kanallanmn 

aktivitesinde mtma ve protein kinaz C aktivasyonu olabilecegi dii~iiniilmektedil Ges: 

donemdeki komyucu etkiden ise lSI ~ok plOteinleri denen plOteinlerin (HSP70) 

ekspresyonunun mtmasr, siipelOksit dismutaz enzim aktivitesindeki degi~iklikler, 

indiiklenebilir nitrik oksit sentaz (iNOS) enzimi aktivitesindeki mtr~ ve protein kinaz C 

aktivitesindeki mtl~m sommlu olabilecegi dii~iiniilmektedir 

Diyastolik Fonksiyonlar: 

Akut miyokmd infillktiisiinde sistolik fonksiyon bozukluguna her ZaIUan balgesel 

ya da global diyastolik fonksiyon bozuklugu qlik eder ve sistolik disfonksiyondan dalra 

once ortaya s:rkm. iskemik ve nekrotik dokuda akut fazda hiicresel ve intersisyel odem, 

subakut ve kronik filzda ise fiblOZis sonucu viskoelastik azellik kaybolur Bu degi~iklikler 

sol ventrikiil kompliyansmda azalmaya, yani baslllS: egrisinde negatif zirve dP/dI'de 

azalmaya neden olmak sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlmrlll bozmakta ve sonus:ta 

diyastol sonu baslllS: mtlnaktadll Artan baslllS: bit taraftan Frank-Stmling mekanizmasr 

ilzerinden kalp performansmr artmcr etki yapmken, diger yandan pulmoner adem ve 

subendokmdiyal iskemi gibi olumsuz sonus:lma da sebep olabilmektedir .. I akip eden birkas: 

hafta is:inde diyastol sonu voliimii mtmaya ba~lm ve diyastol sonu baslllcr dii~eL Diyastolik 

fonksiyon boznkluklmr da sistolik fonksiyon bozukluklmllla benzer ~ekilde infarkt 

yaygml!gr ile ili~kilidiL Sag ventrikiil akut miyokmd infarkiisiinde yiikselen sag ventlikiil 

diyastolik basmcr perikmd is:i basmclllr mtllmak ve interventrikiiler septumu sola iterek sol 

ventrikiil dolu~unu engeller 

2-Dola§lmm Diizenlenmesi 

infaktiis yeterli biiyiikliikte ise sol ventrikiil fonksiyonlan deprese 01U! ve iki temel 

hemodinamik sonus: ortaya s:rkm; bunlm atrm voliimiinde dii~me ve dolu~ baslllcmda 

mtlnadll. Sol ventrikiil kompliyansrllln bozulmasr Frank-Stmling mekanizmasmda 

"Basllls:-Voliim" ili~kisini bozm; yani optimal atrm hacmi ve debi is:in normalden dalra 

yiiksek bir diyastolik basms: gerekir Sol ventrikiil fonksiyonlmllldaki belirgin depresyon 

aort baslllcmr; dolaYlSlyla da koroner perftizyon baslllcl111 azaltll. Bu durum iskeminin 

dalra da derinle~mesi ve yayglllla~masr ile bir krsll dangiiniin dogmasma sebep olur Sol 

ventrikiil bo~almasllldaki zorluk anyiikii artllmak perfuzyonu normal olan segmentlerin de 

dilate olmasma sebep olur Aslmda bu durum atrm voliimiiniin sabit tutlrlmasmr saglayan 
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mekanizmasl ise de ejeksiyon fraksiyonundaki dii~me pahasma 

Laplace yasasma gore sol ventrikiiliin dilate olmasl aylll zamanda 

de artllmaktadll C;tinkii bu yasaya gore dilate bir ventrikiil beliIii bir kan 

lJSUIClIlda normale gore daha fazla bir duvar gerilimi olu~turur AItan ventrikiil iyi basmy 

voliimiinii azalttlgl gibi oksijen tiiketimini de artml. Bolgesel duvar hareket 

(lzuiklllgu smllir kaldlgmda ve geri kalan ventrikiil fonksiyonlarl normal oldugunda, 

[0111panzilsyon mekanizmalarl toplam ventrikiil fonksiyonlanlll idame ettirir. Eger sol 

Ventrj.kiiliingeni~ bir klsml neklotik hale gelecek olur ise pompa fonksiyonlarl bozulur. Bu 

\:<llllU1ll!lldla ventrikiil fonksiyonlarl ileri derecede deprese olur ve dola~lm, ventrikiiliin 

.salglrun segmentierinin dilatasyonuna ragmen idarne ettirilemez 

,3-Ventrikiiliin Y eniden Bi~imlenmesi (Remodeling) 

Akut miyokard inf~lIktiisii somasmda ventrikiil ~ekil, boyut ve duvar kalmlrklarmda 

meydana gelen degi~iklikler ventrikiiler yeniden biyimlemne (remodeling) olarak 

adlandmlll Bu siirey ventriktil fonksiyonlanlll ve prognozu etkileyebilil. infillkt dl~l 

saglarnrezidiiel doku dilatasyonu ve hipertrofisi yeniden biyimlemnenin sorumlusudur 

infillktiis sahasmm geni~liginden ba~ka, ventrikiil dilatasyonunu belirleyen onemli 

iki parametre daha vardlL Bunlar ventrikiiliio yiiklemne ko~ullarl ve infillkttan sorumlu 

ruterin aYlklrgldll. AItml~ ventrikiil diyastol sonu basmcI ve artml~ duvar gerilimi infillkt 

ekspansiyonu riskini artullken, infillkttan sorumlu arterin aylk olmasr miyokard skru 

formasyonunu hlzlandllarak ve infiukt sahasmdaki doku turgorunu artllarak ventrikiil 

dilatasyonu ve infiukt ekspansiyonu riskini azaltll. infillkt ekspansiyonu, yeni miyokrud 

nekrozu meydana gelmeden infarkt bOlgesinde akut incelme ve geni~leme olarak 

tanrmlanabiliL Sert ve saglarn fibrotik skar dokusu olu~madan evvel infillkt bolgesinin 

incelme ve geni~lemesi ile karakterizedir Kas kitlelerinin birbirinden aynlmalarr, normal 

miyokard hiicrelerinin aynhnasr ve nekrotik doku kaybr gibi mekanizmalar 

ekspansiyondan sorumlu tutulmaktadlliar Ekspansiyon infillktiis oncesi miyokard kalmlrgr 

ile yakmdan ili~kili olup hipertrofik miyokardlarda daha nadir goriiliiL Apeks miyokardm 

en ince boliimii olup ekspansiyona en yatkm yerdir.. Sol Anterior inen (LAD) koroner 

arterin okliizyonu, apeks yaprlll azaltarak zaten ince olan bu bolgede duvru gerginliginin 

daha da artmasma yol ayar. 

infillkt ekspansiyonu ventrikiil yeniden biyimlemnesinde onemli 101 oynasa da, 

aylar veya yrllar iyerisinde miyokardm geriye kalan canlr dokusunda geli~en dilatasyon da 
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bu siires;te olduks;a onemlidir .. Distansiyonun tersine dilatasyonda, basms;-voliim egrisi saga 

kayar Bu dmum ventrikiiliin herhangi bir diyastolik basms;ta daha yiiksek diyastolik 

voliiJlle sahip oldugunu gosterir. infarktiisten kurtulan miyokard dokusunda goriilen bu 

global dilatasyon, aslmda atlm voliimiinii kOlumak is;in geli~en bir kompanzasyon 

mekanizmasldll ate yandan ventrikiil dilatasyonu, ventrikiiliin repolarizasyon 

homqjenitesini bozarak hayatl tehdit edebilen aritmilerin geli~mesi is;in zemin 

hazlllayabilir. 

Akut miyokard infillktiisii soruasmda rezidtiel fonksiyone miyokard dokusu tizerine 

binen fazladan yiik yiiziinden bu dokuda kompanzasyon hipertrofisi geli~ir. Bu hipertlOfi, 

bazl hastalarda ilerleyen donemlerde onemli bir hemodinarnik iyile~me saglayabilir.. 

4-Elektrofizyolojik Degi~iklikler ve Aritmi 

iskemi; ventrikiller fibrilasyon (VF) gibi oliimeiil aritmilerin onemli bir sebebidir 

Aritrnilerden re-entry veya otomatik odaklann geli~imi sorumlu olabilir. iskemi sonueunda 

ortaya S;lkabilen elektlOfizyolojik degi~iklikler ~oyle ozetlenebilir: 

-Aksiyon potansiyelinde kIsalma 

-istirahat membran potansiyelinin azalmasl 

-Depolarizasyonun ilk a~arnasmda yava~lama 

-iletinin bozulmasl 

Son zarnanlarda reperfiizyon aritrnilerinin hiiere is;i kalsiyum yiikiiniin artmasl 

sonueu oldugu dii~iinillmektedir Kalsiyum kanal blokerleri ile reperfiizyon aritmilerinin 

onlenebildigi deneysel olarak gosterilmi~til. Miyokard magnezyumunun azalmasl, artml~ 

katekolarnin seviyesi ve serbest yag asitlerinin artmasl da ventriktiler aritmilerin 

geli~mesinden sOlumludUI 

Reperfiizyon Hasan 

Akut miyokard infillktiisiinde reperfuzyonun saglanmasl miyokardm kOlunmasmda 

anahtar role sahipse de saglanan medikal veya giri~imsel reperfuzyonun kendisi 

miyokardda hasara yol as;arak doku perfuzyonunun bozulmasma sebep olabilir(7,8).. Bu 

siires; mikrovaskiiler aklml engelleyen doku diizeyindeki patolojik degi~imleri 1gem 

Notrofillerin miklOsirkiilasyonda birikrnesi ve adhezyon molektillerinde artI~ 

revasktilarizasyondan soruaki saatlerde aklml engelleyebilir. Notrofillerden inflarnatuar 

enzimlerin salgIlanmasl ve mikrosirkillasyonda serbest oksijen radikallerinin birikrnesi 

10 



doku hasanm ve nekrozu mtuabilir.. Aynca mikrovasktiler spazm, disfonksiyon ve 

peIIlleabilite mtI~l reperflizyon zedeleruuesinden sorumlu diger faktorlerdir Genelde 

ntiktovaskiiler obstrilksiyon, reperflizyon zedeleruuesinden daha once ol~Ul ve 

mikrovaskiiler obstrilksiyonun onleruuesi miyokardiyal korumaYl saglmnada hayli onemli 

rol oynayabilir Doku perflizyonunu diizeltInede GP IIblIIIa reseptiir blokerlerinin ymmh 

eddied kamtlmnm~tu(9) Abciximab, akut miyokmd infillktiisii somaSl tlOmbosit 

ernbolilerinin neden oldugu mikrovaskiiler obstriiksiyonu azaltarak doku diizeyinde 

perfilzyonu diizeltebilir Aynca doku diizeyindeki tlOmbosit-lokosit etkile~imini azaltmak 

no-reflow'a katktda bulunaJ1 inflamatuar yamtm azalmasml saglar(10) 

Reperflizyon hasml deneysel ko~ullarda kendisini dort ~ekilde gosterebilir: 

1- Letal perflizyon hasan: Reperfiizyonun saglaIlffiasl ile caJ1hhgml kOlUYaJ1 

rniyokmdm, ser best oksijen radikalleri ve kalsiyum yiikleruuesi sebebiyle ojiirniinii ifade 

eder HayvaJ1 deneylerinde gosterilmi~ olmasma ragmen insaJ11mda boyle bir stirecin 

varhgl tmn olarak gosterilememi~tir 

2- Vaski.iler reperfiizyon hasan: Mikrovaskiiler yatagm reperfiizyon ile hasml 

sonucu ortaya S:lkm No re-flow fenomenine yol as:abilir 

3- Miyokmdiyal stunning 

4- Reperfiizyon mitmileri 

iskeminin metabolik sonu~lan: 

Kalp aelObik bir orgaJ1du ve enerji ihtiyaclm ser best yag asitlerinin oksidatif 

fosforilasyonu ile saglar Glukoz, enerji kaynagl olmak genellikle iskemi gibi anaerobik 

~mtlm ormya S:lktIgmda kullmnhr. Kalb aym zmnanda glikojen gibi kmbohidratlml, laktik 

asit, pirtivat ve s:ok agu ~mtlm altmda mninoasitleri de enerji saglmnak mnaclyla 

kullanabilir.. KOlOner okltizyonu takiben miyokmd oksijen basmcl saJ1iyeler is:inde stiira 

kadm iner ve hlZh bir ~ekilde anaelObik metabolizmaya kayma olU! Labil yilksek enerjili 

fosfat bilqigi A IP ve enerji depo formu kreatin fosfat dakikalm is:inde tilkenir iskeminin 

erken dakikalml is:inde kreatinin fosfat seviyesi A IP'ye gore daha hlZh bir ~ekilde azahr 

Azalma, bu enerji kaynaklannm kullaJ1lmmm devmn etmesine ragmen sentezlerinin 

azalmasl ile olu~maktadu Yeterli oksijen sunumunun olmmnasl nedeniyle oksidatif 

fosforilasyonun etkinligi azalmaktIt, bu da ADP'nin A IP'ye donii~timtinii azaltmak 

adenozin, inozin hipoksaJ1tin, ksantin gibi membolitlere don~mesine yol as:maktadu 

Serbest yag asidi ve laktat ekstIaksiyonu azahnakta, laktik asit birikimi meydaJ1a gelmekte 
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ve sonuy olarak pH dii~mektedir pH'nm dii~mesi hlZ krsltlaYlcl bir basamak olan 

fosfofruktokinazl indiikleyerek glikolizisi hlzlarrdmr Ancak artml~ anaerobik glikoliz pH 

degerini daha da dii~iirerek zaruanla bu enzimin aktivitesini, dolaYlslyla da glikolizi azaltan 

bir klSlI dongiiye sebep olur. Dii~en pH ile birlikte ekstraseliiler kompartlmarrdaki 

potasyurn miktarl artar A IP depolarmm %80 veya daha filzlasml tiiketecek siire ve 

ciddiyetteki iskemi halinde miyokard hticresinin iyonik biitOOliigii bozulur; hiicrede ~i~me, 

sarkolemmada hasar geli~meye ba~lar ve hiicre iyi kalsiyum artarak geri donti~iimsiiz hasar 

olu~ur .. Koroner arter okltizyonu sonucunda iskemik bolgedeki ventrikiil fonksiyonlan 

dakikalar iyinde bozulur. Bu arri kontraktil disfonksiyon, yiiksek enerjili fosfat baglanmn 

tiikenmesinden evvel meydarra gelir Mekarrizmasl taru olarak an1a~llmaruakla berabel, 

kontraktil fonksiyonlarm enerji sunumundarr baglmslz bu ilk bozuklugu, miyositlerin 

kalsiyurn homeostazisindeki degi~ikliklerle aYlklanmaktadll .. Diger bir hipotez olarak 

koroner perfiizyon basmcmdaki dii~me ile azalarr sarkomer uzunlugu, dolaYlslyla Frank­

Starling dengesinin bozulmasl one stiriilmektedir. Eger iskemi 10-15 dakika iyerisinde geri 

dondtiriilebilir ise btittin biyokimyasal patofizyolojik degi~iklikler ve ventriktil fonksiyon 

bozukluklan eski haline donebilir .. Kontraktil fonksiyonlarm geriye donti~ stileci saatler 

veya gooier alabilir.. Eger iskemi stireci uzayacak olursa geriye donti~timti olmayan bir 

harabiyet stireci ba~lar Bu stirey, reperfiizyon saglarrsa dahi taru olarak ortadan 

kaldllliaruayabilir Geri donii~timsiiz hasar; glikojen deplesyonu, diffuz mitokondriyal 

~i~me, mitokondrilerde amorf yapdarm toplarrmasl, niikleer kromatinin periferik 

agregasyonu ve sitoplazmik membrandaki kiiyiik yatlaklarla kendini belli eden hiicresel 

siirekliligin bozulmasl gibi yaplsal degi~iklikler ile karakterizedir 

iskemi sonucunda geli~en hasarlanmayr geri donti~timsiiz hale getiren faktorler 

bilinmemektedir.. Potarrsiyel sebepler laktik asit birikimi, belirgin A IP deplesyonu ve net 

toplaru adenin ntikleotid kaybl olabilir. Mitokondrilerin kalsiyum ile yiiklemnesi A IP 

tiretimini azaltarak geri donti~timstiz hasara yol ayabilir.. Nekrozla birlikte hticre iyi 

kalsiyurn birikimi bir yok kez gosterilmi~ bil durum olmasma ragmen bu olaym primer bil 
I 

stirey mi yoksa hticre zan stirekliliginin bozulmasl sonucu ortaya ylkarr sekonder bil 

fenomen mi oldugu hentiz aydmlatllaruarul~tll Miyokardiyal iskemi sllasmda aktive olan 

fosfolipazlar, sarkoplazmik retikulum ve hticre zan hasarlarrmasmdarr sorumlu 

tutulmaktadll infarkttisti takiben geli~en metabolik olaylar zinciri i9inde, serbest yag asidi 

dtizeylerinin yiikseli~i dikkat gekmektedir iskemi sllasmda gozlenen, glikoz ve serbest yag 

asidi degi~imi yakla~lk 35 yrldll bilinmektedir Akut miyokald infiuktiisti sllasmda karrda 
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katekolarnin diizeyleri yiikselmektedir(11).. Altan katekolarninlerin lipolizi hlzlandnarak 

dola~lmdaki serbest yag asidi diizeylerinde artl~a yol aytlgl bildirilmi§tir(12) Serbest yag 

asitlednin mitokondri iyine giri§i iyin oncelikle Ayilkoenzim Aile biIie§meleri 

gerekmektedir Ayilkoenzim A, mitokondriye karnitin palmitil koenzim A enziminin 

katalizasyonu ile girel. Ancak iskemi nedeniyle hiicrede biriken laktat, karnitin palmitil 

koenzim A'yr bloke etmektedil. Boylece iskemide serbest yag asitlerinin mitokondriye 

giri§i ve metabolizmasl bozulmaktadn{l) Vine artan serbest yag asitleri membran hasarma 

ve aritmi uyanlmasma neden oldugu du§iintilmii§tfu(13). Serbest yag asitlerinin mitokondri 

is;ine giri§i bozulmasl ile AlP iiretimindeki en buyiik kaynak hasara ugrar AlP 

iiretimindeki bu defekt iskeminin §iddeti ve siiIesi ile dogru orantllrdn (14). iskemi 

esnasmda yag asidi sallmmm engellenmesinin reperfiizyon hasarlm azalttlgl bildirilmi~tir 

Serbest yag asitleri ve fosfiltidil kolin birikimi sarkoplazmik membran iizerinde deterjan 

etkileriyle membran biitiinliigiinii bozabilmektediIier Aynca bu maddelerin negatif 

inotropik ve aritmi yaplcl potansiyel etkileri de iyi bilinmektedir (15-21,22,23). 

Serbest yag asitlerinin artan strese sekonder geli§en lipoliz sonucu yiikseldigi 

dii§iintilerek, giiylii lipoliz inhibitOrii olan nikotinik asit derivelerinin kullanlml ara§tmlml§ 

ve bu ajanlarm serbest yag asitlerini dii§iiIdiigii ve Sl segment elevasyonunu azalttrgl 

gosterilmi§tir (24) .. Ancak nikotinik asit derivelerinin giiylii damar geni§letici etkileri, kalp 

atlm hlzml artmcl etkileri akut miyokard infarktiisiinde kullanlmlanm klsltiaml§trl. 

Akut miyokard infarktiisii tedavisi 

Akut miyokard infarktiisii geyiren hastalarm yakla~lk 1/3'u olmektedil. Bu 

oliimlerin yarlsl hastane dl§mda ve ilk 1 saat iyinde meydana gelmektedir. Hastane oncesi 

bu ani oliimlerin yogunda etyoloji, modern hastanelerde kolaylrkla tedavi edilebilen 

aritmilerdir.. Vine akut miyokard infarktiislii hastalarda erken uygulanan reperflizyon 

saglaYlcl tedavilelin sol ventlikiiliin sistolik fonksiyonlanm diizelttigi veya ileli derecede 

bozulmasml onledigi ve ya§am siiIesini uzattlgl kanltlanml§ oldugundan, hastane iincesi 

donemde yapllmasl gereken; hastaneye ula§madaki gecikmeyi onlemektir Hastaneye 

ula§an hastamn acil selviste degeIiendililmesi ve damar yolunu ayllmasl 10 dakika iyinde 

yapllmall, en azmdan 20 dakikayr a§mamalldlr. Bu donemde tedavi dOlt ana ilkeye yiinelik 

planlanmalrdlr: 

l-iskemik agnmn gidelilmesi 

2-Hemodinamik durumun stabilizayonu 

13 



3-Miyokard oks\jen ihtiyacllllll azaltllmasl 

4-Miyokard perfiizyonunun yeniden saglamnasl ya da artllllmaSI 

I-Nwmik Agnmn Gider ilmesi 

Gogtis agnsl nazal oksijen, sublingual nitrogliserin ve intravenoz morfin stilfat veya 

"", "rneperidin uygulamnasl ile hafifletilebilir. 

ba~larrgly hipoksemisinin dtizeltilmesi iyin dti~tik aklm nazaI oksijen tedavisi (2-4 

rnl/dk) infffikttistin ilk 2-3'ncti saatlarinde btittin hastalara rutin onerilmektedir. Buna 

kar~lll pulmoner konjesyon veya arteriyeI oksijen desattirasyonu (8a02<%90) 

durumlannda sorun dtizelene kadar tedaviye devam edilmeli, gerektiginde mekanik 

solunum destegi uygulamnaIrdll 

2-Hemodinamik Durumun Stabilizayonu 

Oncelikle fizik muayene ile hastamn voltim durumu ve pompa yetersizligi olup 

olmaillgl ortaya konulmahdn. Hipertansiyon mevcut ise intravenoz nitrogliserin ve beta 

adrenerjik reseptOr blokerleri ile kontrol altllla aIrmnaIrdll .. Pulmoner konjesyon ya da 

akcigerde ral olmakslzlll hipotarrsiyon dikkatli SIVI tedavisi ile dtizeltilebilecegi gibi, sol ve 

sag ventriktil fonksiyonlan ekokardiyografi ile degerlendirilmeli, hatta gerektiginde tedavi 

yatak ba~lllda uygularracak Swarr-Garrz kateterizasyonu yardlml ile yonlendirilmelidir 

Konjestif kalb yetersizligi klinigi mevcut ise ditiretik, vazodilatator ve pozitif inotropik 

tedavilere geyilmelidir. 

3-Miyokard Oksijen jhtiyaclmn Azaltllmasl. 

Akut miyokard infffikttisiintin geli~imi dinarnik bir oIaydll ve miyokardlll oksijen 

istemi ile sunusu arasllldaki dengesizlikten kaynaklarm. Bu yUzden ilk plarrda yapllacak 

tedaviler yalmz rekarralizasyonu saglamak degil, aym zamarrda miyokardlll oksijen 

istemini de azaltmaya yonelik olmaIrdlr Miyokard oksijen ihtiyacllldaki azaima sedasyon, 

agrllllll tedavisi, kalb hlZllllll hasta tolere edebiliyor ise 70 atllnldakika'nm altlllda olacak 

~ekilde intravenoz beta blokerler ile dti~tirtilmesi ve ortalarna arteriyel kan basmcllllll 

intravenoz nitrogliserin ile 80 rmnIHg oIacak ~ekilde ayarlamnasl ile saglamr. 

Beta adrenerjik blokaj tedavisi mutlak kontrendikasyon yok ise reperfuzyon 

tedavisi uygularrsm veya uygulamnasm ttirn hastalara verilmelidir Eger hastada kalp 

yetrnezligi ~tiphesi var ise seyilecek beta bloker esmoloI gibi krsa etkili bir ajarr olmaIrdll 
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adrenerjik blokerler kan basmcrm, kalp hrzmr ve kontraktiliteyi azaltarak kalbin 

hIC5rj"'U tUketiminde gerileme saglarlar ve infarkt alanmm smllianmasma yardrmcr olurlar 

yiizden kalp hrzr ve kan basmcr yUksek olan, sempatik tonusu artmr~, hiperdinamik 

infarktiislii hastalarda oldukya etkin ve daha giivenlidirler. Aynca kalp hrzmm 

azalmasrna bagh diyastoliin uzamasr, iizellikle subendokardiyurnun perfuzyonunu 

Bu etki kalb hrzr 50-60/dk'ya dii~tiigUnde belirginle~ir. TlOmbolitik tedavi 

a1anlarda reinfarktiis oranmr azaltlliar. Katekolaminlerin aritmojenik ve toksik 

biyokimyasal etkilerini antagonize ederek, krsmen de direkt etki ile ventrikiiler fibrilasyon 

e~igini yiikseltirler .. Geni~ yaph ara~tllmalarm ortak degerlendirmesinde akut intraveniiz + 

idarne oral beta bloker tedavisinin mortaliteyi %15 azalttrgr ve bu etkinin iki yrla kadar 

uzadrgr giisterilmi~tir. Ancak bu etki intrensek sempatomimetik etkinligi bulunan beta 

bloker ajanlarda giisterilememi~tir 

Etki mekanizmalarr endotelden bagrmsrz vazodilatasyon olan nitratlar, dii~iik 

dozlarda sistemik venodilatasyon yaparak iinyUkii; periferik arteriyel direnci azaltarak 

artyiikii azaltlliar. Biiylece iskemik miyokard bolgesine kan akrmmr kolayla~tmrlar. 

Hayvan deneylerinde infakt alanmr kiiyiilttiigii giisterilmi~ ve bu bulgu klinik yah~malarla 

desteklenmi~tir Daha yUksek dozlarda ise sistemik veniiz tonusu, kan basmcrm ve iskemik 

biilgenin perfuzyonunu azaltnlar .. iskemik biilgede vazodilatiir metabolitlerin birikimine 

bagh olarak srkhkla maksimal derecede vazodilatasyon zaten mevcut olmasma ragmen, 

nitratlar epikardiyal kOlOner arterleri dilate edebilir ve vazospazmr azaltlliar. Aynca hafif 

antiagregan etkilerinin bulundugu da giisterilmi~tiL intraveniiz NTG; kalp yetersizligi, 

geni~ anterior akut miyokard infarktiisii, devam eden iskemi veya hipertansif akut 

miyokard infarktiislii hastalarda ilk 24-48 saatte rutin iinerilmektedir Ancak tedavinin 

etkili olabilmesi iyin doz artmlnken sistolik kan basmcr normotansif ki~ilerde %lO'dan, 

hipertansif ki~ilerde %30'dan fazla dii~memeli; kalb hrzr 1 IO/dk'yr a~mamahdll Persistan 

pulmoner konjesyon ve tekrarlayrcr anginasr olanlarda daha uzun siire kullamlmah ve 

tedavi birden kesilmeden uzoo etkili oral nitratlara geyilmelidir. UZOO sUre ve srk 

kullanrmda tolerans geli~imine dikkat etmeli, 8-12 saatlik nitratsrz inter valier 

bnakrlmalrdrr. Ciddi hipotansiyon (sistolik kan basmcr<90 mmHg) ve ciddi bradikardide 

(kalp hrzr<50/dk) kullanrmr kontrendikedir. 

Akut miyokard infarktiisiinde intraveniiz yolla verilen magnezyurn siilfat sistemik 

ve kOlOner vazodilatasyon yaparak artyUkii azaltll ve kollateral kan akrmmr artmI. 

AntitlOmbositer aktivitesi mevcuttur ve serbest radikal olu~umoou azaltll Aym zamanda 
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Ibstisk,~mIIK kalsiyum akl~lm krsltlaYlp, miyosit reperflizyon hasanm azaltu. Yine krsmi 

olabilen hticrelerde otomasiteyi azaltarak antiaritmik etki gosteril. Btitiin 

bun1ara ragmen akut miyokard infillkttisiinde magnezyum kullamml halen tartl~llmaktadu 

'mporna~~ne:zenl1 ve/veya hipokalemi varlrgmda (ozellikle infiukt oncesi ditiretik kullanan 

ilalStalar.da) ve QT uzamasl ile birlikte olan torsades de pointes tipi ventriktiler aritmilerde 

!\kullanulma:>l onerilmektedil. Reperfuzyon tedavisi almarm~ ya~h hastalar gibi yUksek riskli 

hastalarda bolus ve infuzyon ~eklide verilebilir 

4-Miyokard Perfuzyonunun Yeniden Saglanmasl ya da Artlr llmasl 

Miyokard perflizyonunun saglanmasmdaki olumlu etkileri sebebiyle antiagregan 

etki ic;;in aspirin (325 mg c;;ignenebilir tablet) ve antikoagtilan etki ic;;in heparin (intravenoz 

5-10 bin tinite) oncelikle hastaya uygulanmahdu. 

Akut miyokard infillkttisiintin geli~iminde daima trombosit agregasyonunun 

sormnlulugu mevcuttur infiuktiisiin erken doneminde yogun trombosit agregasyonll 

yiiziinden trombtis trombositten zengin karakterdedir. Bu ytizden beyaz trombtis olarak 

adiandlllhr ve trombolizise, eritrosit ve fibrinden zengin kllmlzl trombtislere gore daha 

direnc;;lidir Bu ytizden trombolitik tedavi uygulansm veya uygulamnasm btitiin akllt 

miyokard infiukttislti hastalara tedavinin ba~mda mutlaka antitrombositer bir ilay 

verilmelidir. Verilecek ilac;; geni~ yaph c;;all~malarda etkinligi kanltlanml~ olan aspirindir 

Akut miyokard infarktiisiinde mortaliteyi, nonfatal reenfalkt geyirme riskini ve imne 

riskini %25-50 gibi oranlarda drarnatik bir ~ekilde azalttlgl btiyUk yall~malarda 

gosterilmi~tir. En filzla risk azalmasl en ytiksek risk grubundaki hastalarda olmu~tur 

Aspirin, etkisini trombositlerdeki agregasyondan sorumlu siklooksijenaz enzimini inhibe 

ederek gosteril. Boylece yok gtiylti agregan ve vazokonstriktOr bir madde olan tromboksan 

A2 sentezini onlemi~ olur Optimal dozu konusunda kesin bir gorti~ birligi olmarnasma 

kar~m 160-325 mg araSl tek bir ytikleme dozu onerilmektediI Aktifpeptik tilseI rolatifbir 

kontrendikasyondur 

Muhtemelen trombosit membramm degi~tirerek ve fibrinojen ile onun membran 

reseptOrti GPIIb/IIIa arasmdaki interaksiyonu bloke ederek etki eden clopidogrel akut 

miyokard infiuktiistiniin ba~langly tedavisinde aspirine altematif olalak kullanllabiliI Zira 

clopidogrelin etkisi bu grubun onctisti tiklopidine gore ytiksek doz kullanlm imkam 

sayesinde daha yabuk ba~larnaktadll Aynca tiklopidine gore notropeniye nadiren yol ayar 

ve giinde tek doz kullanllabilir Clopidogrel ve tiklopidin ADP iyeren ye~itli agonistlerin 
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oldugu trombosit agregasyonunun son yolunu inhibe ederler.. Aspirin ile beraber 

rerilldilijermCle antitrombositer etkide sinerjistik ozellik gosterirler.. CURE yalI~masmda 

miyokard infarktiisii tedavisinde aspirin ile birlikte clopidogrel kullanlmmm 

daba da azalttlgl gosterilmi~tir (300 mg yiikleme+ 75 mg idame dozunda 

Son zamanlarda antiagregan tedavi amayh olarak trombosit glikoprotein reseptor 

geli~tirilmi~tir Glikoprotein rIb/IIIa reseptiirleri trombosit yiizeyinde 

~'[ blllwlan integrinlerdir ve trombosit agregasyonu her ne ~ekilde uyanlml~ olursa olsun en 

son basamakta agregasyon iyin bu reseptiirler ral oynarlar. Bu grup ilaylarm prototipi e7E3 

veya abeiximab oIarak bilinen bir monoklonal antikordur .. Bu tiir ilaylar anstabil akut 

koroner sendromlarda yapilan koroner invaziv giri~imler esnasmdaki komplikasyonlarl 

belirgin olarak azaltml~lardu. Aynea ADMIRAL yah~masmda Akut miyokard infarktiislii 

hastalarda primer stent iineesinde abeiximab uygulanmasmm akut reperruzyonu 

kolayla~tudlgl ve uzun diinem sonuylarl olumlu etkiledigi giiriilmii~tiir. Bununla birlikte 

akut miyokard infarktiislii hastalarda trombolitik tedavi ile birlikte kullamml heniiz test 

edilme a~amasmdadu. 

Akut miyokard infarktiisiinde 30 YllI a~km bir siiredir uygulamnakta olan 

antitrombotik tedavinin amaylan dola~lm sisteminde plhtr ve tromboemboli olu~umunu 

engellemek, trombolitik tedavi verilsin veya verilmesin infarkttan sorumlu as:lkhglm 

saglamak ve siirdiirmektir. Trombolitik tedavi iineesi diinemde akut miyokard 

infarktiisiinde intravenoz heparin kullanlmmm akeiger embolisi, imne ve reenfiukt riskini 

azalttlgr ve mortaliteyi %10-30 oranmda azalttlgl gosterilmi~tir 

Fibrinolitik tedavi sonueu fibrinin paryalamnasmdan soma serbest kalan onemli 

miktarda trombin koroner trombozisde iinemli bir 101 oynamaktadu .. Zira trombin bilinen 

en giiylii trombosit aktivatiirlerinden biridir. Antitrombin ilaylar hem fibrinojenin fibrine 

diinii~iimiinii engellemekte hem de trombine bagh trombosit aktivasyonunu inhibe 

etmektedir .. lrombinin yaptIgl trombosit aktivasyonunu aspirin iinleyemez .. Aynea trombin 

prhtrya baglann ve plhtl lizis olurken fibrinojeni fibrine s:evirebilir Bu yiizden trombinin 

inhibisyonu iyin heparin gibi giiylii antitrombin ilaylar trombolitik tedavi ile birlikte 

kullanllmahdnlar Bu ihtiyay iizellikle fibrin spesifik ajanlar tereih edilmi~se daba da 

artmaktadu. Yaprlan klinik yah~malarda akut miyokard infarktiisiinde t-PA ile birlikte 

intravenoz heparin kullammlmn infarkttan sorumlu arterin aylklIgmm saglanmasl ve 

aylkllgm siirdiiriilmesinde belirgin etkisinin oldugu ve mortalite azalmasma katkrda 
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htUUIldulgu gosterilmi~tir. Heparinin antitlOmbin III ile meydana getirdigi kompleks hem 

tr(lmtlini hem de aktif faktor X'u inaktive eder. Heparin! AT III kompleksi genellikle 

plhhya baglI tlOmbine kar~l etkili degildir Fibrin selektif olmayan ajanlarla tedavide 

birlikte heparin kullammmm yararl tartl~malI olsa da sistemik ya da pulmoner emboli i<;in 

yiiksek risk olu~turan hastalarda kullanllmasl onerilmektedir. 

Heparinin intravenoz infuzyonu en az 48 saat olmalIdll. Daha uzun infuzyon 

siireleri teJaarlayan iskemi varlIgI, kateterizasyon ihtimali, tromboemboli riski gibi 

hastamn antitlOmbotik tedaviye ihtiya<; duydugu durumlarda dii~iintilebilil 

Heparin tedavisinin en ciddi komplikasyonu, en kOlkulam serebral olmak iizere 

oliimctil olabilen <;e~itli Olganik ve sistemik kanamalardll Ciddi kanama riski ya~lI, viicut 

aglllrgl d~iik kimselerde ve aPTT'nin belirgin uzadlgl (>90 sn) durumda en filzladlI 

Yatak ba~l aP IT monitOrizasyonu ve kiloya uygun doz ayarlarnasl kanarna riskini en aza 

indirecektir Heparinin diger bir ciddi yan etkisi de nadir goziikse de (%2-3) immiin 

mekanizma aracllI tlOmbositopenidir. Eger tlOmbosit saYISI heparin tedavisi somaSI bazal 

degerine gore %50 azalIrsa veya bazal degerin bilimnedigi durumda 100 binin altma dii~er 

ise immiin aracllI tlOmbositopeni dii~iiniilmeli ve heparin tedavisi derhal kesilmelidir. 

Standart anfraksiyone heparin (UFH) infiizyonunun bazl dezavantajlarI vardlI 

Bunlar; tlOmbin inaktivasyonu i<;in antitlOmbin III' e ihtiya<; gostermesi, tlOmbosit faktor 

IV inhibisyonu, plhtlya baglI tlOmbine etki edememesi, terapotik cevabm hastadan hastaya 

olduk<;a degi~kenlik gostermesi ve slk aPTT monitOrizasyonu gerektirmesidir Bu 

dezavantajlann giderilmesi en azmdan bir klsmmm Oltadan kaldllllabilmesi i<;in dii~iik 

molekiil aglIlrklr heparinler (DMAH) ve hirudin! hirulog gibi antitrombin ila<;lar 

geli~tirilmi~tir .. 

Dii~iik molektil aglllrklr heparinler anfraksiyone heparinin aksine dokulara ve 

plazma plOteinlerine (ozellikle tlOmbosit faktOr IV'e) dii~iik Olanda baglanl~lan ve bObrek 

yolu ile sabit bir klirense sahip olu~larl nedeniyle etkinliklerini takipte aPIT 

monitOrizasyonu gerektirmezler Aynca uzun siireli anfraksiyone heparin kullammmm 

tlOmbositopeni ve osteopolOz gibi yan etkileri gozoniine almdlgmda DMAH'lerin bu 

ozelligi bir iistiinliik olarak goze <;arpmaktadll Yine farklI olarak DMAH'ler yiiksek 

Olanda anti-XaJ anti-Ira aktivitesi gostererek koagiilasyon yolunu daha plOksimal 

basarnakta inhibe ederler .. Ozellikle tlOmbosit yUzeyinde aktifIe~en faktor Xa'ya UFH'den 

daha etkilidirler.. DMAH' lerin akut non S T elevasyonlu miyokard infarktiisii ve kararslz 

anginall hastalann teJaarlayan iskemi ataklarml azaltmada intravenoz anfraksiyone 

18 



e$deger oldugu; hatta enoksaparin'in kullamldlgl bir yah$mada ise daha da iistiin 

gosterilmi$tir Buna kar§m akut miyokard infarktiisiinde standart kullammlan 

heniiz deneme a§arnasmdadll. 

Hiriidin ve hirulog heparinden fillkh olarak direkt antitrombin etki gosterirler 

iyin AI -III'e gerek olmarnasl, plazma proteinleri tarafmdan notralize 

:dil,effileffilele:n ve plhtlya bagh trombini inhibe ederek trombinin indiikledigi trombosit 

onleyebilmeleri heparine gore avantajlandll. <;ah§malarda etkinlikleri 

b.ep:!lrirle e§deger bulunsa da trombolitik ajanlar ile birlikte verildiklerinde yiiksek Olanda 

kanarnaya yol aymalarl geni§ yapta kullanllmalarml smlllandllml§tIr 

Hepru:inin sebep oldugu tromositopeni varhgmda antikoagiilan tedavi zOlunlulugu var ise 

Reperfiizyon tedavisi 

Buraya kadar anlatllan tedavi uygularnalan ile hastalarm bir kIsmmda agnnm 

giderilmesi ve S I segmentinin diizeltilmesinde ba§an saglanabilir. Ancak akut miyokard 

infarktiislii hastalarm modem tedavisinde esas; trombolitik tedavi veya primer koroner 

revaskiilarizasyon yontemlerinden biri ile yapllacak erken reperfiizyondUl Akut miyokard 

infarktiisiiniin ilk saatlerinde yapllan ba§anlt reperfiizyon ventrikiil fonksiyonunu 

diizeltmekte, infillktiis somasl erken ve gey mortaliteyi azaltmaktadll. Reperfiizyon iyin 

uygulanacak yontemin tercihinde en onemli etken tedaviye ba§lanma stiresidir 

Reperfuzyon yontemlerinin kIsa ve uzun donemdeki toplarn ba§arlslm biiyiik olyiide 

hastanm hastaneye ilk adlmml attlgl andan tedavinin ba§langlcma kadar geyen siire 

belirlemektedir Bu siirenin tIombolitik tedavi iyin 30 dakikanm altmda olmasl gerekir 

(doOl-to-needle time) Aym siire primer anjioplasti iyin ise 60 dakikanm altmda olmaltdn 

(door-to-ballon inflation time). 

A-Trombolitik Tedavi: 

Infarktiisiin ilk saatlerinde aterosklerotik plak iizerinde tlkaYlcl trombiis olma 

ihtimalinin yok yiiksek olmasl ve hlzh reperfiizyon ile progresif miyokard nekIozunun 

durdurulabilmesi akut miyokard infarktiisiinde fibrinolitik tedavinin mantIgml olu§turUl 

Yirmi Ylh a§kIn bir siiredir ba§arlyla uygulanmaktadll ve etkinligi biryok biiyiik yah§ma 

sonucunda ispatlanml§tll Uygulama imkanmm geni§ olmasl yani kateterizasyon 

laboratuvarl ve acil cerrahi ekip gerektirmemesi, altta yatan akut problemi tIkaYlcl 

trombiisii eriterek diizeltmesi, tedaviye ba§larna siiresinin klsa olmasl, invaziv kardiyologa 

ihtiyay duyulmarnasl, acil servislerde rahathkla uygulanabilmesi, 30 giirrliik ve 5 Yllhk 
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:mortalite:YI anlamh oranda azaltJyor olmasl litik tedavinin avantajlanm olu~turur Buna 

kontrendikasyonlan yiiziinden hastalann ancak %30-50'sine uygulanabiliyor 

bbnas:l, hemodinamisi bozuk hastalarda etkinliginin aylk olmamasl, inme riskini dii~iik te 

artumasl, ba~arlIr reperfuzyon oranImn daha dii~iik olmasl (90. dakikada %50-80), 

&l:epl~rfiizy'onUIl degerlendirilmesinde ilave testIer gerektirmesi, rezidii stenoz ve aterom 

plagma etkisinin olmamasl gibi dezavantajlan da mevcuttur 

Semptomlarm ba~langlcmdan itibaren ilk 12 saat iyinde, ardl~lk en az iki EKG 

derivasyonUIlda en az 1 m V S I segment yiiksekligi bulUIlan hastalara; ya da akut miyokard 

infarktiisii semptomlarl ile birlikte EKG'de yeni sol dal blogu ortaya ylkml~ olan hastalara 

veriImelidir Ya~1 70-75' den btiyiik hastalara verilmemeli veya tedavi endike ise doz 

azaltllarak verilmelidir .. Semptomlar ba~ladlktan somaki 12-24 saat iyinde agn halen 

devarn ediyor ve S I segment yiiksekligi de var ise tedavi yine uygulanmaIrdu 24 saatten 

soma verilmesinin bir faydasmm olmadlgl, hatta zararmm oldugu bilinmektedir.. Akut 

miyokard infillkttisii klinigi kuvvetIi, fakat sol dal blogUIlUIl yeni geli~tigi bilinmiyor ise 

tedavi verilmeIidir.. EKG'de anterior prekordiyal derivasyonlarda S I yokmesi var iken, 

ekokardiyografide posterior ya da lateral bolgede duvar hareket bozuklugu izleniyor ise 

gene Iitik tedavi endikasyonu vardii. 

Menstrliasyon hariy aktif iy kanama, aort disseksiyonu varIrgl yada ~liphesi, 

herhangi bir zamanda hemorajik inme, son bir YII iyinde nonhemorajik inme ve 

intrakraniyal ttimor varhgmda litik tedavi mutIak kontrendikedir. 

Son bir ay iyinde major cerrahi giri~im, travma ya da dogum hikayesi, travmatik ya 

da uzaml~ kardiyo pulmoner reslisitasyon, komprese edilemeyen bir biilgede yapllml~ olan 

vaskiiler giri~imler, ba~vuru anmda ciddi, kontJolsiiz hipertansiyon varhgl (18011 10 mmHg 

veya iizeri), aktif peptik liIser, kanama diyatezi, hemorajik retinopati, gebelik, terapotik 

dozlarda warfarin kuIIanlml (INR=2-3), stJeptokinaz ya da APSAC (acetylated 

plasminogen streptokinase activator complex) 19m aIIerjik reaksiyon hikayesi 

durumlarmdan herhangi biri litik tedavi uygulanmasl iyin rolatif kontrendikasyon te~kil 

etrnektedir. 

I edavi iyin UygUIl fibrinolitik ajan etkinlik, yan etki ve maliyet gozoniine almarak 

seyilmelidir. SK (Streptokinaz), UK (iirokinaz) ve APSAC (acetylated plasminogen 

streptokinase activator complex) plhtJ selektiviteleri bulunmadlgl iyin ilk ku~ak ilaylar 

olarak kabul edilirler .. Bu gruptan streptokinaz; fiyatmm ve kanama riskinin digerlerine 

manIa daha dli~iik olmasl ile birlikte hipotansif ozelligi nedeniyle ya~Ir ve hipertansiflerde 
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tetcih edilebilir Ancak SK ve APSAC' a kar~r ilk kullammlanndan somaki 5 giin-2 yIi 

'IGl"U~ dola~lmda antikor geli~tigi iyin bu zaman zarfrnda tekrar kullamlamamalarl bu 

ilaylar iyin bir dezavantaj olu~tmmaktadll t-P A ve r-P A gibi plhtl spesifik ikinci ku~ak 

fibrinolitik ilaylarm reperflizyon oranlanmn daha yiiksek olmasl, tekrar tekrar 

kuilarnlabilmeleri ve hipotansiyona sebep olmamalarl avantajh olmalanm saglarken; pahah 

olmalarl ve daha fida kanamaya yol aymalan en onemli dezavantajlandll. 

Rekanalizasyonun saglanmasmda fibrinolizis kadar koagiilasyon ve trombositlerle 

olu~an trombozisin inhibisyonu da onemlidir. Aksi halde yeni bir tlkaYlcl trombiis 

kolayhkla olu~abilmektedir Bu yiizden fibrinolitik tedavinin ba~arlsrnl artllmak iyin 

berabeIinde antitrombotik tedavi verilmesi gerekmektedir. 

B-Mekanik Reva~kiilarizasyon 

Primer Perkiitan Iranskutanoz Koroner Anjiyoplasti (PICA) 

Perkiitan koroner i~lem teknikleri ozellikle koroner stentlerin ortaya ylkmasl ve OP 

IlblIIla reseptor antagonistieri, clopidogrel ve tiklopidin gibi ilaylarm kullanlma girmesiyle 

hlzla geli~mi~tir. 

I ekrarlaYlcl veya uyarllabilir iskemisi olan hastalarda altl biiyiik yah~ma ile invaziv 

stratt;jiler ile konvansiyonel tedavi kar~Iia~tll1Iml~tll Bu yah~malardan dordii S r segment 

elevasyonu olmayan akut koroner sendromlarl, biri infillkt somaSl iskemisi olan hastalarl, 

yine bir tanesi de S I segment elevasyonu veya depresyonu olan hastalan incelemi~tir Bir 

yah~mada erken perkiitan i~lem miyokard infillktiisii ve oliim insidansmda azalma 

saglamadlgl(25); iki 9ah~mada konservatif yakla~lmm daha iyi 0Idugu(26,27); iiy 

9ah~mada ise invaziv stratejilerin sonuylarmm daha iyi 0Idugu(28,25) belirtilmi~tir 

Veterans Affairs Q dalgaslz infillktiis Stratejileri (V ANQWISH) 9ah~masmda rutin 

perkiitan giri~imsel strateji ile konservatif tedavi kar~lla~t1llIml~ (26), takibin 12. aymdan 

44 ayma kadar mortalitede falk olmamasma ragmen giri~imsel grupta bir1e~ik sonlanma 

noktasl daha yiiksek oranda tesbit edilmi~tir (11 'e kar~1 85 olay, p=0,05) Stent, tiklopidin 

ve OP lIb/IlIa inhibitCirleri kullanllmaml~ olmasma ragmen PICA uygulanan grupta ilk 30 

goode Oliim goriilmezken; CABO uygulanan grupta ise 11 ,6 olarak saptanlm~tll 

V ANQWISH ara~tllmacllarmm konservatif yakla~lml onermelerine ragmen yakm 

zamanda yaymlanan ve daha geni~ bir 9ah~ma olan Stabil Olmayan Koroner Hastahkta 

HlZh Revaskiilarizasyon (Fast Revascularization Dming instability in Coronary Disease­

FRISC II) yall~masl giri~imsel yakla~lml savunmaktadll (28,29). Atorvastatine kar~1 

revaskiilarizasyon tedavisi (AVER I) 9ah~masmda hafif semptomlarl olan hastalarda 
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yiiksek doz lipid dti~iirticti tedavi (atorvastatin 80mg) ile kar~Ila~tII1lmI~ ve 18 ayhk 

souunda anginal semptomlarm dtizelmesi PICA kolunda anlamh olarak daha fazla 

~1II1JIllllu~tur (p<O,009). Ancak ya~am kalitesi benzer ve PICA grubunda iskemi nedenli 

bas:tan<eye yatnma egilimi daha fazla bulunmu~tUl <;:ah~maya alman hastalarm %30'unda 

kullanIlmI~tI! (3~} 

Fibrinolitik tedaviye gore mekanik revasktilarizasyon, akut infiukttislii hastalarda 

• •. alUU.H yok daha siiratli ve yeterli bir ~ekilde yeniden saglar. Zemindeki stenotik plak dilate 

edildiginden postinfiukt iskemi ihtimali ve daha somaki invaziv giri~im ihtiyacI da 

azalmaktadlI Akut donemde ba~arI ~ansl litik tedaviden tistiin olup, kIsa ve uzun donem 

sonuylar litik tedavi ile kIyaslanabilir; hatta PAMI ve GUSTO-IIB gibi yah~malarda dalla 

iistiin bulunmu~tUl Ozellikle koroner stentlerin kullanllmasI ile oldukya yarpICI sonuylat 

bildirilmi~tiL Primer anjioplasti; gereken standartlara sallip merkezlerde, tIombolitik 

tedavinin kontIendike oldugu hastalarda, akut infiukttise bagh kardiyojenik ~okta ve 

EKG'de S I segment ytikselmesi bulunmayan akut infarkttislti hastalarda endikedir 

Miikemmel reperftizyon saglarnasI (>%90), kontrendikasyonlarmm az olmaSI, 

okltizyonla beraber altta yatan stenozun da tedavi ediliyor olmasl, reperfuzyon etkisinin 

hemen goriilmesi, koroner arter hastahgmm yaygmhgI ve ciddiyetinin tanInmasma imkan 

vermesi, hemodinarnisi bozrIlan hastalarda etkin olarak uygulanabilmesi, aym anda intra­

aortik balon pompasI yerle~tirilebilmesi ve mortalitesinin dti~iik olmasI primer PICA'mn 

avantajlarIdlI. 

Arteriyel ponksiyon gerektirmesi ve dalm tIavmatik olmasl, tedaviyi 

geciktirebilmesi, restenoz riskinin kIsmen daha yiiksek olmasl, kontrollii klinik 

yah~malarm dalla az olmasI, ilk etapta maliyetinin daha ytiksek olmasI, 24 saat giri~im 

yapabilecek kateterizasyon laboratuarma ihtiyay duyulmasI, tecrtibeli personel ve acil 

koroner by-pass yapabilecek cenalli ekip gerektirmesi ise dezavantajlanm olu~tUlUl 

Metabolik tedaviler 

Koroner arterin ayIk olmasl ve TIMI 3 akIm saglamnasI her zaman doku 

seviyesinde reperfuzyonun da saglandlgl anlarnma gelmemektedir. Bu geryege uygun 

olarak akut miyokard infiukttisiirIde primer perktitan koroner i~leme ragmen sol ventriktil 

fonksiyorIlarmda yeterli dtizelme saglanarnayabilmektedir KontIast ekokardiyografi ve 

PET ile yapllan yall~malar TIMI 3 akIm saglarn11asma ragmen, hastalann tiyte birinden 

fazlasmda doku perftizyonunun meydana gelmedigini gostermektedir(31,32) No-retlow 
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adlandmlan bu durumda miyokard infarktiisii somaSl komplikasyonlar ve sol 

've:ntnK"ll dilatasyonu daba fitzla meydana gelmektedir(33}. TIMI lOB s;ah~masmda Gibson 

arkada~larmm geli~tirdigi IIMI miyokardiyal perfiizyon (IMP) yontemi ile hastaIarm 

vaJ1Q~m fitzlasmda miyokardiyal perfiizyonun saglanarnadlgl giiriilmii~tiir(34) Aynca bu 

.. \:all~mada TIMI .3 aklm olmasa bile miyokardiyal perfiizyonun iyi olabilecegi de 

gosterilmi~tir Vine akut miyokard infitrktiisii snasmda TIMI 3 akrm saglanmasma ragmen 

bazl olgularda SI rezoliisyonunun tarn olmadlgl bilinmektedir .. Yiiksek kalan SI segmenti 

ldinige dii~iik ejeksiyon fraksiyonu ve artml~ mOltalite olarak yanslmaktadn. liim bu 

sorunlar tedavide yeni araYI~larl beraberinde getirmi~ ve son YlUarda dikkati s;eken onemli 

bir yakla~lm olan metabolik tedavilere yonelinmesini saglarnl~tll. 

Normal ko~uUar altmda miyokard gerekli AIP'nin %60-90'lm serbest yag 

asitlerinin beta oksidasyonundan, gel! kalanlm da glukoz metabolizmasmdan 

saglamaktadll. Miyokard hiicreleri glukozu glikoliz veya glukoz oksidasyonu yollarl ile 

metabolize etme yetenegine sabiptir. Glikoliz oksijen gerektirmeyen bir stires; iken, glukoz 

oksidasyonu oksijen baglmh bir i~lemdir 

iskemi sllasmda olu~an hasar ve kalbin fonksiyonel olarak iyile~mesi iizerine 

degi~ik metabolik substratlarm etkileri konusundaki deliller her ges;en giin artmaktadn 

Metabolik tedavi yontemlerinin en onemli bile~enleri Glukoz-insiilin-potasyum soliisyonu 

ve metabolik antianjinal bir ilas; olan trimetazidindir 

I rimetazidin mitokondrilerdeki 3 -ketoas;il koenzim A enzimini inhibe ederek uzun 

zincirli yag asitlerinin oksidasyonuna engel olmaktadn .. Biiylece enerji metabolizmasllll 

yag asidi oksidasyonundan glukoz oksidasyonu yoniine kaydnmaktadn. 

GiK soliisyonunun akut miyokard infaktiisiinde destek tedavisi olarak kullamlmasl, 

kardiyak substrat kullanlmmm denenmesi yoniinde ilk orneklerden biri olmu~tur Ges;mi~i, 

Sodi-Pallares konseptinin onciisii olarak 40 Yll kadar onceye dayanmaktadll. Zaman is;inde 

yapllan kontrollii s:aIl~maIarda ve metaanalizlerde mOltaliteyi azalttlgl saptanrm~tll 

Giiniimiizde bu yakla~lm bir gergekliktir; ancak geli~en konvansiyonel ve invaziv 

stratejiler klinik pratikte bu yakla~lmm ihmal edilmesi sonucunu dogurmu~tur. iskemi 

slIasmda yag asidi ve glukoz metabolizmasl azalml~ oksijen varhgl i9in yarl~maktadll 

Bununla birlikte yag asidi oksidasyonu oksijen kullanlml yolu ile %12 daba az AlP 

olu~turmaktadll; bu da enerji-substrat metabolizmaslm yag asidlerinden glukoza dogru 

degi~tiren uygularnalarm iskemide neden fitydah olduklarml as;lklarnaktadll Aynca yag 

asidi oksidasyonunda saglanacak bir azalma, glukoz oksidasyonu ile glikoliz arasmdaki 
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baglantrmn yeniden kurulmasmr saglayarak a~1l1 proton iiretimini ve a~1l1 kalsiyurn 

yiikiinii azaltmaktadn. 

GiK soliisyonu ile miyokard hiicrelerine substrat olarak glukoz sunulmakta, enerji 

metabolizmasr yag asidi oksidasyonundan glukoz oksidasyonuna kaydllliarak Mere 

iyindeki yiiksek enerjili fosfat depolarlllm bo~almasr engellenmektedir (15-20,35) 

GiK soliisyonu infuzyonunun akut miyokard infarktiisii, kardiyojenik ~ok, ve kalp 

cenahisinde yararh etkileri iizerine ye~itli yalr~malar yaprlmr~tu GiK soliisyonu 

infiizyonunun kardiyak iskemik disfonksiyonu diizeltmesi temel olarak iki prensip iizerine 

dayanmaktadll Bunlardan birineisi insiilinin Na-K-ATPaz enzimini uyarmasr, hiicre iyine 

K geyi~ini artllmasr, hiicre membranlanm stabilize etmesi ve aritmi srkhgrm azaltmasrdll 

ikincisi miyokard hiicresi iyine glukoz ahmmrlll artnarak enerji substratrlll saglarnasldll 

GiK uygularnasl ile iskemik miyokardda saglanan A TP kazancI nispeten az olsa bile Mere 

iyi kalsiyum ve sodyum pompalarmm yah~maSml siirdiirebilmelerini saglarnakta; bu da 

canhhk srlllrmdaki dokularda letal geli~imi onlemektedir(36,37) iskeminin diger bir 

metabolik etkisi de plazma serbest yag asidi konsantrasyonlarrlll ve insi.ilin rezistansmr 

artllmasrdu .. Kalp kasr genel olarak enerji iiretiminde yag asitlerini daha fazla kullanll ve 

diger substratlara oranla daha filzla ATP iiretir.. Ancak bu; daha filzla oksijen kullanrmrlll 

gerektiril. iskemi snasmda olu~an plazma serbest yag asidi diizeyinin yiikselmesi aritmi 

uyanlmasmr ve miyokard depresyonunu artmr, iskemik aneak canh dokularm iyile~mesini 

onler (38).. GiK infiizyonu serbest yag asitlerinin Sahlllmrll1 azaltarak da olumlu etki 

gostermektedir. 

GiK infiizyonunun akut miyokard infarktiisiinde ilk yararh etkileri 1962 yrlmda 

Sodi-Pallares tarafindan gosterilmi~tir 1980 yrlmda Rackley ve ark serbest yag asidi 

salmrmmr baskrlayacak insi.ilin dozunu bildirmi~lerdir(39). 1997 yrlmda yaprlan bir 

metaanalizde GiK infiizyonunun mortalite riskinde % 28 diizeyinde bir azalmaya neden 

oldugu, bunun da tedavi edilen 1000 hastada 49 ya~amm kuratnlmasr anlarnma geldigi 

bildirilmi~tir( 40). Bu metanalizin alt analizinde yiiksek doz GiK kullanrlan yah~malar tek 

ba~ma ele almdrgmda mortalite riskinin % 48 azaldrgr, yiiksek ve dii~iik dozdaki yah~malar 

beraber ele almdrgmda % 28 mortalite riski azalmasr oldugu bildirilmi~tir Bu bulguya 

dayanarak sagkahma yararh etkinin ancak yiiksek dozda glukoz- insillin-potasyurn 

soliisyonu uygulanmasr ile geryekle~tigi bildirilmi~tir (40) 

Diaz R ve ark 400 hastada sadeee reperfiizyon tedavisi uygulanan hastalar ile 

reperfiizyon ile birlikte GiK verilen hastalarm hastane iyi mortalitesini randomize olarak 
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GiK grubunda hastane i9i mortalitenin %66 oranmda azaldlglm 

gosteI1ni~lerdir( 41) Bu 9ah~mada semptom ba~langlcl ile tedavinin ba~langlcl arasmda 11 

saat ge9mesine ragmen olum, ciddi kalp yetmezligi ve nonfatal VF' dan olu~an kombine 

end-point'te % 40 oramnda azalma saptanrm~tlI Yilksek dozdaki GiK kullanlmmm akut 

miyokard infarktiisiinde en ba~arlh reperflizyon yontemi olarak bilinen primer PTCA ve 

stentleme i~lemi ile kombine kullanlmlm degerlendiren bir 9all~ma bulunmarnaktadu. 

GiK inflizyonunun bypass cenahisi oncesi ve somasmda kullarnlmasl ile ilgili de 

9ah~malar yaprlml~tu .. Lazar H ve ark Yaptlklarl bir randomize plOspektif 9ah~mada 

kararslz angina pektorisli hastalarda by-pass cerrahisi oncesinde ve operasyondan 12 saat 

sonrasma kadar GiK infiizyonu verilmesinin postoperatif inotlOpik destek ihtiyaclm ve 

perioperatif atliyal fibrilasyon (AF) slkhgml belirgin ~ekilde azalttlgml bildirmi~lerdir( 42) 

Diger bir 9ah~mada da GiK inflizyonunun postoperatif kardiyak indekste belirgin 

diizelmeye neden oldugu, en yararh etkinin sol ventrikiil fonksiyonlarl belirgin bozuk olan 

hastalarda gergekle~tigi bildirilmi~tir(43).. Taegtmeyer ve ark. biiyiik bir izlem 9ah~masmm 

sonucunda koroner by-pass somaSl pompa yetmezligi olu~an 332 hastada GiK 

inflizyonunun hastane i9i mortaliteyi 113 oramnda azalttlglm; aym zarnanda yogun bakrm 

ve hastanede kah~ srnesini de kisalttlglm bildirmi~leldir(44) 
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GERE(: VE YONTEM 

Hastalar: Akdeniz Universitesi Hastanesi acil servisine OL042001-01.12.2002 

tarihleri arasmda gogiis agnsl ile ba~vuran ve acil serviste yapllan degerlendirmede, S I 

elevasyonlu akut miyokard enfitkttisti tanlsl alan 8'i kadm 37 olgu GiK grubuna, 6'Sl 

kadm 37 hasta da kontrol grubuna dahil edildi. GiK grubunun ya~ ortalarnasl 51±9 iken 

kontrol grubunun ya~ ortalarnasl 50±11 idi .. GiK soltisyonu verilen 37 hastaya yapllan 

koroner anjioyu takiben ba~artyla PTCA+stent uygulandt.. 33 hastada (%89,1) TIMI III 

aktm saglanuken, TIMI II aklm saglanan 4 hastaya (%10,8) ilave olarak tirofiban verildi. 

Akut miyokard infitkttisti tanlsl a~agldaki kriterlerden en az ikisinin varhgmda konuldu. 

1-30 Dakikadan uzun stiren gogtis agnsl 

2-EKG' de ardl~lk iki derivasyonda en az Imm S r ytikselmesi 

3-Kreatin kinaz (CK) enzim diizeyinin normalin 2 katma 91kmasl veya MB 

fOlmunun total kreatin kinazm %5'inden fazla olmasl 

Primer PICA uygulanan, GiK solusyonu verilmeyen, ya~ ve miyokard infiukttisti 

lokalizasyonlan benzer olan 37 olgu kontrol grubu olarak degerlendirildi 

GiK uygulama yontemi 

GiK grubu hastalanna femoral yen kateteri yerle~tildikten soma ortalarna 75 cc/h 

dozundan voltim ytiklenmesine dikkat edilerek GiK solusyonu (1000 cc %30 dextroz 

soltisyonu+50 Unite kristalize instilin+80 mEq KCI veya 1000 cc %20 dextroz soltisyonu+ 

30 Unite kristalize instilin+40 mEq KCL) ba~landl ve 20±8 saat stire ile inftizyona devarn 

edildi. Hastalann goode dort kez kan glukoz dtizeyi takip edilerek gerektiginde ihtiyaca 

gore ilave kristalize instilin verildi 

Elektrokardiyografik degerlendirme 

Hastalarm acil servise giri~, reperfiizyon somaSl 1 saat, 6 saat ve 2. ay 

elektrokardiyografileri degerlendirildi. Acil servise giri~, reperfuzyon somaSl 1. saat ve 6. 

saat EKG'lerinde SI segment ytiksekligi olan derivasyon saylSl, SI segmentinin en ytiksek 

oldugu derivasyondaki S I ytiksekligi miktarl ve S I segment ytiksekliklerinin toplarnl 

hesaplandl. i~lem somaSl 6. saatte her iki grubta i~lem oncesine gore S I segment 

ytiksekliginde %50 veya daha fitzla azalmanm saglanlp saglanarnadlgl ara~t1l1ldl 8.hafta 
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EKG'lemlCle Q dalgasl olu~an derivasyon saylSl ve ST segment ytiksekligi devam eden 

tlerivasycm saYlsl belirlendi. 

Perkiitan revaskiilarizasyon yiintemi 

Acil serviste akut miyokard enfiuktiisii tanlsl konulduktan hemen soma aspirin 

(300mg), tiklopidin (500mg) veya clopidogrel (300mg) verildi. Hastalar tamdan en yok 30 

dakika iyinde koroner anjiografi laboratuvanna ahnarak i~leme geyildi. i~lem oncesi 

hastalara lObin-15bin iD unfiaksiyone heparin iV verildi. GiK grubu hastalarmda femoral 

arter ile beraber GiK infuzyonu verilmek arnacwla femoral yen de kateterize edildi ve 

koroner anjiografi oncesi GiK soliisyonu verilmeye ba~landl 

Once konvansiyonel yontem ve Judkins teknigi ile koroner anjiografi ve sol 

ventrikiilografi yaplldl infiuktiisten sorumlu damar tesbit edilerek konvansiyonel 

anjioplasti teknigi ile 7F krlavuz kateter aorta-koroner ostiuma yerle~tirildi Koroner 

arterde lezyon krlavuz tel ile geyilerek krlavuz tel lezyon distaline yer1e~tirildi. Sorumlu 

lezyona, ozellikleri gozoniinde bulundurularak direkt stent implantasyonu veya perkiitan 

balon anjioplasti somasl stent implante edildi Giri~im somasl TiMi-2 ve altmda olgularda 

aklm intrakoroner nitrogliserin ve veraparnil ile diizeltilmeye yah~lldl Buna ragmen aklm 

diizelmeyen olgularda GpIIb/IIIa antagonisti ilay (tirofiban,MSD) kullamldl Kardiyojenik 

~ok, sol kalp yetmezligi, hipotansif seyreden olgularda iABP destegi saglandl 

Sineanjiograrnlar iki kardiyolog tarafindan viziiel olarak degerlendirildi. i~lem sonunda 

sorumlu lezyonun bulundugu darnardaki akIm TiMi I, 2 veya 3 olarak degerlendirildi 

Ekokardiyografik degerIendirme 

I lim olgularm 25 mHz gortintiileme transdiiserli General Electric Vingmed System 

Five ekokardiyografi cihazl ile perkutan revaskiilarizasyon i~leminden I hafta ve 8 hafta 

soma olmak iizere 2 kez; M-mode, iki boyutlu , PWD, CWD, renkli doppler incelemeleri 

yaplldL Parasternal uzun aks gortintiiden sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu yaplan ve 

Simpson yontemi ile ejeksiyon fraksiyonlan hesaplandl( 45,46). Amerikan Ekokardiyografi 

Cemiyeti'ne gore sol ventrikiil 16 segmente aynldl (parastenal uzun aks, parasternal krsa 

aks , apikal 4 bo~uk ve apikal 2 bo~luk gortintiilerine gore) Segmentler hareketlerine gore 

normal, hipokinezi-akinezi, diskinezi-anevrizma olarak smlflandmldL Infiuktiis ile ilgili 

segment olarak anteriyor miyokard infiuktiisleri iyin septum, anteriyor ve lateral duvarda 
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hareket bozukluklan; inferiyor infarktlisler iyin inferiyor ve posteriyor duvarda 

hareket kuswlarl degerlendirmeye almd! 

Sintigrafik deger lendirme 

33 hastaya perklitaIl i~lemden 2 ay soma egzersiz spect miyokard perfuzyon 

'SIlJ"<;'U".O. uygulaIldl. Test aIltiiskemik ilaylar kesilerek en az 4 saatlik ayhktan soma 

uy~Ul""'u Hastalara I c99 sestarIlibi protokolli uygulandL Bu pIOtokole gore hastalara 8 

. Tc99m sestarnibi iv enjekte edildikten 45 dakika soma ilk gorlintlileri almd!. BundaIl 

saat soma hastalar Bruce protokolline gore maksimum egzersizde, intravenoz 24mci 

Tc99m sestarnibi verilip tekrar gorlintli almdl. 

Spect ile staIldart 26 segment degerlendirildi Sintigrafik gorlintliler klinik, 

anjiografik ve ekokardiyografik verileri bilmeyen bir gozlemci tarafindan degerlendirildi. 

Her segmentin istirahat ve stres gorlintiileri kalitatif degerlendirildi. Egzersiz MPS 

yorwnlamnasmda: 

Normal segment (normal): Stres somas! ve istilahat gorlintiileri anlamh defekt 

saptaIlffiayaIl segment 

Geyici defektli segment (iskemi): Stres somas! anlarnh defekt saptanan, istirahat 

gOllintiilerinde ise normal tutulwn gosteren segment 

Kahc! defektli segment (infarkt): Stres somas! ve istirahat gorlintiilerinde kahc! 

defekt saptaIlaIl segment olarak belirlendi. 

istatistik yiintemleri 

Elde edilen bulgular ortalarna ±starIdart sapma olarak gosterildi. <;:ah~ma grubu ile 

kontrol grubu arasmda kesiksiz degi~kenler Student t testi; kesikli degi~kenler Fishel kesin 

ki-kare testi ve Yates diizeltrnesi yap!laIl ki-kare testi ile kar~!la~tlIlId! P degerinin 

O,005'ten kiiyiik olmas! istatistiksel olarak aIllamh kabul edildi. 
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BULGULAR 

l)ellllo,gr3Ifik iizeJlikler 

GiK grubu 29'u erkek 8'i kadm 37 hastadan olu~makta iken kontrol grubu olarak 

seCIJen hastalarm 31'i erkek 6' Sl kadmdl Ortalama ya~ GiK grubunda 51±9 kontrol 

gnWW"lua 50±1l idi. GiK grubunda 16 hasta inferior, 21 hasta anterior lokalizasyonda 

!~;( miyokard infarktiisii geyiriyor iken bu oran kontrol grubunda 13 inferior, 24 anterior 

infarktiisii ~eklindeydi .. GiK grubunda inferior miyokard infarktiisii olan 16 

hastanm 3 'iinde sag ventrikiil tutulumu, 3 'iinde de atrioventrikiiler tam blok yard! Kontrol 

grubu inferior miyokard infarktiisii hastalarmda ise 4 hastada sag ventrikiil tutulumu, 3 

hastada atrioventrikiiler tam blok mevcuttu GiK grubu hastalannm agn-i~lem ba~langici 

zarnarn 2,91±2,51 saat iken; kontrol grubunda bu zaman 2,80±2,81 saat idi 

GiK grubu hastalarmm 21 tanesinde (%56,7) sigara iyiciligi, 10 tanesinde (27,0) 

hipertansiyon, 7 tanesinde (%18,6) aile iiykiisii, 6 tanesinde (%16,2) DM, 7 tanesinde 

(18,9) hiperlipidemi, 4 tanesinde (%10,8) obezite risk fakti:irleri olarak kar~lmlza ylktl 

Kontrol grubun hastalannda ise sigara iyiciligi 19 hastada (51,3), hipertansiyon 9 hastada 

(%24,3), aile iiykiisii 9 hastada (24,3), DM 8 hastada (21,6), hiperlipidemi 8 hastada (21,6), 

obezite ise 4 hastada (l0,8) bulunmaktayd! GiK grubunda 4 hastada (%10,8), kontrol 

grubunda 3 hastada (%8,1) saYllan risk fakti:irlerinin hiybiri yoktu. 

Hastalanmlzm klinik ve demografik iizellikleri tablo-l de iizetlendi 
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<;:ah~maya alman hastalann demografik ozellikleri 

KONTROL P 

5l±9 50±11 >0,005 

6 (%16,2) 8 (%21,6) >0,005 

21 (%56,7) 19 (%51,3) >0,005 

7 (%18,6) 9 (%24,3) >0,005 

4 (%10,8) 4 (%10,8) >0,005 

4 (%10,8) >0,005 

21 >0,005 

16 >0,005 

2,91±2,52 2,80±2,81 >0,005 

tutulumu 3(%8,1) 4(%10,8) >0,005 

3(%8,1) 3(%8,1) >0,005 

Sonuyta her iki grupta klinik bulgular ve demografik ozellikler a~asmdan anlaml! 

farkm olmadrgr saptandl. 

EKG analizi 

Ba~vuru anr, reperruzyon somaSl L saat ve reperruzyon somaSl 6. saat EKG'lerinde 

S I segment yi.iksekligi olan derivasyon sayrsl, ST segmentinin en yi.iksek oldugu 

derivasyondaki S I yiiksekligi miktan ve S I segment yiiksekliklerinin toplaml 

degerlendirildi 

Ba~vuru EKG'lerinin degerlendirilmesinde GiK ve kontrol grubu arasmda Sl 

segment yiiksekligi olan derivasyon saYlsl (4,5±L6 ya kar~l 43±1.7 p>0.05), sr 
segmentinin en yi.iksek oldugu derivasyondaki Sl segment yi.iksekligi miktan (3,4±1,I'e 

kar~l 3,6±1.3 p>0 .. 05) ve tUm derivasyonlardaki Sl segment yilksekliklerinin toplam 

degeri (9,8±5,1 e kar~r 10,2±5,3 p>0.05) arasmda fink saptanmadl (lablo 2, ~elcill). 

Reperruzyon somaSl 1. saat EKG'lerinin degerlendirilmesinde GiK grubunda 

kontrol grubuua gore Sl segment yi.iksekligi olan derivasyon saylSl (2 .. 4±2.1'e kar~l 
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3,2±1,7 p<0 .. 05), S1 segmentinin en yiiksek oldugu derivasyondaki S1 segment yiiksekligi 

miktan (1,3±1,1 ye kar~r 2,4±L1 p<0.05) ve tlim derivasyonlardaki S1 segment 

yiiksekliklerinin toplam degerinin (3,S±2.0 a kaq! 6,6±4,0 p< 0 .. 05) daha dii~iik oldugu 

izlendi (I ablo 2, ~ekil 1) 

Reperfiizyon somas! 6.. saat EKG lerinin degerlendirilmesinde GiK grubunda 

kontlOl grubuna gore S I segment yiiksekligi olan derivasyon say!smrn (1 ,9±1,9 a kar~! 

2,6±1,9 p<0 .. 05), S1 segmentinin en yiiksek oldugu derivasyondaki S1 segment yiiksekligi 

miktar!mn (1,1±1,0 ye kar~! 1,8±1,3 p <0 .. 05) ve tlim derivasyonlardaki S1 segment 

yiiksekliklerinin toplarn degerinin (2,9±2 .. S e kar~! 4,8± 3,Smm p<0 .. 05) daha dii~iik 

oldugu izlendi (Tablo 2, ~ekil I). 

TabIo 2. EKG'de S I segment yiiksekliginin regresyonuna GiK tedavisinin etkisi 

<;:a1!~ma grubu Kontml grubu 

EKG Ba~vuru Rep Somas! Rep. Somas! Ba~VUlu Rep. Somas! Rep .. Somas! 

anmda Lsaat 6 saat amnda I saat 6 .. saat 

STSS 4,5±1,6 2,4±2,1 1,9±1,9 4,3±1,7 3,2±1,7 2,6±1,92 

MaxST 3,4±1,1 1 ,3±1, 1 1,1±1,0 3,6±1,3 2,4±1,1 1 ,8±1,3 

TopST 9,S±5,1 3,8±2,0 2,9±2,8 1O,2±5,3 6,6±4,0 4,8±3,8 

I opS I : S1 segment yiiksekliklerinin top lam degeri, 
MaxS I : S I segmentinin en yiiksek oldugu derivasyondaki S I segment yiiksekligi miktan 
S ISS: S I segment yiiksekligi olan derivasyon saYlsl 

31 



$ekiI 1. I edavi oncesi EKG parametrelerinin kar~Ila~t!Illmasl 

TopS I : S I segment yiiksekliklerinin toplam degeri 
Max Sl: Sl segmentinin en yiiksek oldugu derivasyondaki Sl segment yiiksekligi miktan Sl SS: 
ST segment yiiksekligi olan derivasyon saYlSl 
$ekilde iki grup arasmda lop Sl, Max Sl ve Sl SS parametreleri arasmda fiukhhk saptanmadlgl 
goriilmektedil 

$ekiI2. I edavi somaSl 1 saatte S r segment yiiksekliklerinin kar~Ila~t1I11masl 

lopS I : S I segment yiiksekliklerinin toplam degeri 
Max Sl: Sl segmentinin en yiiksek oldugu derivasyondaki Sl segment yiiksekligi miktan 
S ISS: S I segment yiiksekligi olan derivasyon saYlsl 
$ekilde lop ST, Max S I ve ST SS'mn "ah~ma grubunda daha hlZh geriledigi goriilmektedir. 
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~ekil.l. I edavi somaSl 6 .. saatte S I segment ytiksekliklerinin kar~lla~tlIllmasl 

lopS I : S I segment ytiksekliklerinin toplam degeri 
Max S I: ST segmentinin en ytiksek oldugu derivasyondaki S r segment yiiksekligi miktan 
S ISS: S I segment yiiksekligi alan derivasyon saYlsl 
$ekilde lop ST, Max Sl ve ST SS'nm I'ah~ma grubunda daha hlZh geriledigi goriilmektedir 

EKG analizlerinde reperfuzyon somaSl ilk 1 saat is:inde S I segment 

yiiksekliklerinin mzla geriledigi ve bu gerilemenin 6. saatte de devam ettigi izlendi. 

Ait grup analizinde ise 6. saatte SI segment yiikseklik gerilemesi %50'den az olan 

hasta saYlslmn GiK grubunda daha az oldugu (5 hastaya [%13,5] kar~l, 13 hastada 

[%35,1]; p<0.05) saptandl GiK grubunda SI segmentleri yiiksek kalan 5 hastanlll 

tamamillda Q dalgasl geli~irken (%\00), SI segmentleri %50'den fazla gerileyen 32 

hastanlll yalmzca 13 tanesinde (%35,1) Q dalgasl geli~ti. 

8. hafta EKG'lerinde patolojik Q dalgasl geIi~iminin GiK grubunda kontrol 

grubuna gore daha dii~i.ik oldugu saptandl (18 hastaya kar~l [%48,6] 28 hasta [%75,6], 

p<0 .. 05). 
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Biyokimyasal analiz: 

Hastalarda ba~vUIu anmda, reperfiizyon somas! 1. saat ve reperfiizyon somaSl 

6.saatlerde kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz MB (CK-MB) ve troponin diizeylerine 

baklldr 

Ba~vUIu amnda GiK grubu ile kontrol grubu arasmda CK diizeyleri (465±51O'a 

kar~m 454±484; p>0 .. 05) , CK-MB diizeyleri (71,2±76,4'e kar~m n,9±74,7 p>O 05) ve 

troponin diizeyleri (6,0±13,4'e kar~! 6,3±10,6 p>0.05) benzer oldugu saptand!.. GiK 

grubunda reperfiizyon somas! 1. saatte CK diizeylerinin (l785±2060'e kar~! 1919±1849 

p<0.05) ve CK-MB diizeylerinin (204±185'a kar~! 285±268 p<O 05) daha dti~tik dtizeyde 

oldugu belirlendi. 6 Saatte yapIlan biyokimyasal degerlendirmede GiK grubunda CK 

dtizeylerinin (I 195±1248'e kar~! 2085±2141 p<0.05 ); CK-MB dtizeylerinin (l48±135'e 

kar~! 409±387; p<0 .. 05) dti~tik oldugu saptandr lroponin dtizeylerinin ise reperflizyon 

somas! 1. saatte (24,9±34,9' e kar~! 29,4±33,6) ve 6 saatte (l9,3±14,2'e kar~! 19,7±16,2 

p>0.05) benzer oldugu saptandr Bulgular tablo 3 ve ~ekil 4, ~ekil 5 ve ~ekil 6' da 

g6sterildi .. 

Tablo 3. <;;al!~ma gruplarmm kardiyak marker ve enzim dtizeyleri 

GiKgrubu Kontrol grubu 
Ba~vUIu Rep .. Somas! Rep. Somas! Ba~VUIu Rep. Rep 

1 saat 6. saat Somas! 1. Somas! 6 
saat saat 

Troponin 6,0±13,4 24,9±34,9 19,3±14,2 6,3±10,6 29,4±33,6 19,7±16,2 
Total 465±510 1785±2060 1195±1248 454±484 1919±1849 2085±2141 
CK 
CKMB 71,2±76,4 204±185 148±135 n,9±74,7 285±268 409±387 
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Sekil4. Troponin diizeylerinin kar~lla~tlIl1masl 

Sekilde troponin seviyeleri aylsmdan her iki grupta anlamh fiukhhgm olmadlgl 
goriilmektedir. 

SekilS .. Total Kreatin kinaz (CK-total) diizeylerinin kar~!la~tlI1lmasl 

Sekilde ba~vuru anmda GiK grubu ile kontrol grubu arasmda CK diizeylerinin benzer 
oldugu (465±51O'a kar~m 454±484; p>O.05), GiK grubunda reperflizyon somas! I saatte 
CK diizeylerinin (l785±2060'e kar~! 1919±1849 p<O .. 05) daha dii~iik diizeyde oldugu, 6 
saatte GiK grubunda CK diizeylerinin dii~iik oldugu (1195±1248'e kar~l 2085±2141 
p<O .. 05 ) goriilmektedir 
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Sekil6. Kreatin kinaz-MB diizeylerinin kar~ila~t1I11masl 

Sekilde ba~vnru anmda GiK grubu ile kontrol grubu arasmda CK-MB diizeylerinin benzer 
oldugu (71,2±76,4'e kar~m 72,9±74,7 p>0.05), GiK grubunda reperfiizyon somas! I. saatte 
CK-MB diizeylerinin daha dii~iik diizeyde oldugu (204±185'a kar~! 285±268 p<0.05), 6 
saatte GiK grubunda CK-MB diizeylerinin dii~iik oldugu (148±135'e kar~! 409±387; 
p<0 .. 05) goriilmektedir 

GiK grubu iyinde S1 segment gerilemesi %50'nin altmda kahp, somasmda 

patolojik Q dalgas! geli~en 5 hasta ile ve %50'nin iizerinde S I segment gerilemesi 

saglanan 32 hastamn kardiyak marker ve enzim degerleri kar~!la~tlI1ld!gmda; reperfiizyon 

somas! Lsaatte CK total enzim diizeyinin (1680 ± 925'a kar~! 1890±1124 p>0.05) ve 

CK-MB diizeylerinin (201± 175'ya kar~! 184 ± 179 p>0.05) benzer oldugu; iki grup 

arasmdaki anlam1! finkm reperfiizyon somas! 6 .. saatte ortaya y!kt!g! goriildii .. Reperfiizyon 

somas! 6. saatte S I segmentleri yiiksek kalan 5 hastanm CKMB enzim diizeylerinin, S I 

segmentleri %50' den fitzla gerileyen 32 hastaya gore 3,5 kat daha yiiksek seyrettigi 

(265±240'e kar~! 92±74 p<0.05); benzer ~ekilde CK-total enzim diizeylerinin de S1 

segmenti yiiksek kalan hastalarda belirgin olarak yiiksek oldugu ( 2209±1824'ye kar~! 

568±303 p<0 .. 05) saptand! I roponin diizeylerinde iki grup arasmda I. ve 6 saatlerin 

sonunda anlamh fink saptanmadl (bulgular tablo 4'te gosterildi). 
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Tablo 4. GtK grubunda biyokimyasal bulgulann SI segment regr esyonuna gore 
degerlendirilmesi 

Biyokimyasal ST gerilemesi Ba~vuruam Rep Somas! Rep. Somas! 

analiz man! 1. saat 6.saat 

Troponin <%50 6,0±13,7 25,7±34,5 19,5±14,1 

>%50 6,1±13,1 24,5±33,1 15,1± 12,9 

CKMB <%50 71±73 201±175 265±240 

>%50 69±70 184±179 92±74 

CK Total <%50 448±472 I 680±925 2209±1824 

>%50 435±447 1890±1124 568±303 

Ekokardiyografik degerlendirme bulguJan 

GtK ve koritrol gruplannda sol ventriktil fonksiyonlanlli genel olarak 

degerlendirmek arnaCl ile ejeksiyon fraksiyonlarl Simpson yontemine gore hesaplandl 

Tablo 5. Ekokardiyografik degerlendirme bulgularl 

tJgili segmentte I. hafta 8. hafta 
Hareket durumu GtK KONTROL GtK KONTROL 

GRUBU GRUBU GRUBU GRUBU 
Normal 15 (% 40,5) 6 (%16,2) 20 (% 54,0) 5 (%13,5) 
Hipokinezi -akinezi 16 (% 43,2) 19 (% 51,3) 12 (% 32,4) 21 (% 56,7) 
Diskinezi- 6 (%16,2) 12 (%32,4) 5 (%13,5) II (%29,7) 
anevrizma 
Ejeksiyon 49±12 42±10 55±4 43±3 
Fraksiyonu 

Birinci halta ekokardiyografi bulgularmm degerJendirilmesi 

a) GtK alan grupta infiukttis ile ilgili segment biilgesinde duvar hareket kUSUIU 

olmayanlarm oraIll kontrol grubuna gore belirgin olarak ytiksek bulundu (% 40,5'e kar~l 

%16,2; p<0.05) 

b) GtK alan grupta infiukttis ile ilgili segment biilgesinde duvar hareket kUSUIU 

olanlarm oran! kontrol grubuna gore belirgin olarak dti~tik bulundu (% 59,4'e kar~l %83,7; 

p<0.05). 
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Hareket bozukluklarlmn nitelikleri incelendiginde diskinezi-anevrizma gibi ileri 

hareket bozuklugunun GIK alan grupta kontrol grubuna gore dil§iik oldugu izlendi (% 

16,2 'ye kar§1 %32,4 p<O. 05). 

c) Sol vennikiil sistolik fonksiyonlarl genel olarak degerlendirildiginde "jeksiyon 

fiaksiyonunun GIK grubunda konnol grubuna gore anlarnh oranda yilksek oldugu izlendi 

(% 49±12'e kar§1 % 42 ±1O; p<0.05).. 

$ekil 7. Birinci halta sol vennikill fouksiyonlanmn kar§lla§tJnlmasl 

$ekilde GIK alan grupta infiuktils ile ilgili segment bolgesinde duvar hareket 
kusuru olmayanlarm oranmm kontrol grubuna gore belirgin olarak yiiksek bulundugu (% 
40,5'e kar§1 %16,2; p<O 05), GIK alan grupta inf1uktiis ile ilgili segment bolgesinde duvar 
hareket kusuru olanlarm oranmm konnol grubuna gore belirgin olarak dil§ilk bulundugu 
(% 59,4'e kar§1 %83,7; p<0.05), diskinezi-anevrizma gibi ileri hareket bozuklugunun GIK 
alan grupta kontrol grubuna gore dil§iik oldugu (% 16,2'ye kar§1 %32,4; p<0.05) ve 
ejeksiyon fraksiyonunun GIK grubunda kontrol grubuna gore anlarnh oranda yilksek 
oldugu (% 49±12'e kar§1 % 42 ±10; p<0.05) gorillmektedir 

Sekizinci hafta sonu~larml degerlendiriImesi 

a) GIK alan grupta infarktlis ile ilgili segment b61gesinde duvar hareket kusuru 

olmayanlarm oranl, kontrol grubuna gore belirgin olarak yilksek bulundu (% 

54,0'ya kar§! %13,5; p<O. 05) 
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b) GiK alan gIUpta infillktils ile ilgili segment bolgesinde duvar hareket kUSUlU 

olanlarm or am, kontrol gIUbuna gore belirgin olarak dii~i1k bulundu (% 4S,9'e 

kar~l %86,4; p<O .. OS) 

c) Hareket bozukluklarmrn nitelikleri incelendiginde, diskinezi-anevrizma gibi 

ileri hareket bozuklugunun GiK alan grupta kontrol grubuna gore dii~ilk oldugu 

(% 13,S'e kar~l % 29,7; p<O OS) izlendi 

d) Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarl genel olarak degedendirildiginde, ejeksiyon 

fraksiyonunun yall~ma grubunda kontrol grubuna gore yilksek oldugu (% SS,4'e 

kar~l % 43,3 p<O OS) izlendi 

~ekiI8. Sekizinci hafta GiK tedavisinin sol ventriki1l fonksiyonlarma etkisi 

Sekilde GiK alan grupta infillktils ile ilgili segment bolgesinde duvar hareket kUSUlU 
olmayanlarm oramnm, kontrol grubuna gore belirgin olarak yilksek bulundugu (% S4,0'ya 
kar~l %13,S; p<O OS), GiK alan grupta infillktils ile ilgili segment biilgesinde duvar 
hareket kusrnu olanlarm oranmm, kontrol grubuna gore belirgin olarak dil~iik bulundugu 
(% 4S,9'e kar~l %86,4; p<O .. OS), diskinezi-anevrizma gibi ileri hareket bozuklugunun GiK 
alan grupta kontrol grubuna gore dil~ilk oldugu (% 13,S'e kar~l % 29,7; p<O.OS) ve 
ejeksiyon fraksiyonunun yah~ma grubunda kontrol grubuna gore yilksek oldugu (% SS,4'e 
kar~l % 43,3 p<O. OS) gori1lmektedir 
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Sintigrafik degerlendirme bulgulan 

GiK soliisyonu verilen hastalardan 33 tanesi egzersiz miyokard perfiizyon 

sintigrafisi (MPS) ile degerlendirildi 1 hasta periferik arter hastahgl nedeniyle, 1 hasta 

kalya protezi varhgl nedeniyle, 2 hasta test arnayh hastaneye gelmemeleli nedeniyle 

egzersiz MPS uygulanamadL Hastalarm 16 tanesinin (%48,4) sintigrafisi tamamen normal 

bulundu 4 hastada (%12,1) ilgili segmentte iskemi, 8 hastada (%24,2) infillkt + periinfillkt 

iskemi ve 5 hastada (%15,1) yalruzca infillkt varhgl saptandr. Sonuy olarak GiK grubunda 

yeralan 33 hastanm 28'sinde (%84,8) normal perfuzyon bulgulan veya Canll doku omegi 

bulundugu saptandr. 

Sekil 9. GiK grubunda sintigrafisi yaprlabilen 33 hastanm MPS sonuylan 

Sekilde hastalarm 16 tanesinin (%48,4) sintigrafisinin tamarnen normal bulundugu, 4 
hastada (%12,1) ilgili segmentte iskemi, 8 hastada (%24,2) infillkt + periinfillkt iskemi ve 
5 hastada (%15,1) yalruzca infillkt varhgl saptandlgl goriilmektedir 
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~ekill0. GtK grubunda canh doku ornegi gosteren hasta saylSl 

$ekilde GtK grubunda yeralan 33 hastanm 28'sinde (%84,8) normal perfiizyon bulgulan 
veya canl! doku ornegi bulundugu gOliilmektedir. 

Maliyet gozoniinde bulundUlularak kontlOl grubuna rutin sintigrafi istenmedi 

Sintigrafisi yapllml~ olan az saYlda hasta ile berabel sonuylar literatiiI bilgileli e~liginde 

degerlendirildi 
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TARTISMA 

Akut miyokard infillktlisii tedavisi son yIilarda komplikasyonlarl onlemenin 

yaillsua, milmklin olan en filzla miyokard dokusunu kurtarmaya yonelik stratejilere 

kaymaktadu. Glinilmi.izde erken reperfiizyonu saglamada en yok kabul edilen 

yontemlerden bili primer revaskillarizasyon i~lemleridir .. Geli~mi~ bu yontemlere ragmen 

bazl hastalarda reperfiizyon hasan olu~masl onlenememektedir Bu yah~mada primer 

revaskillarizasyona ek olarak verilen ve reperfiizyon hasanm onlemek iyin onerilen ye~itli 

tedavi yontemleri arasmda bulunan GiK soliisyonu tedavisinin S I segment rezolilsyonunu 

hlzlandlldlgl; krsa ve uzun donemde sol ventIikill fonksiyonlan ilzerine olumlu etkileri 

bulundugu gosterilmi~tiI. 

GiK tedavisinin ST segment rezoliisyonuna etkisi 

S I segment yilksekligindeki degi~ikliklerin infintils ile ilgili koroner arterde 

reperfiizyon durumunu degerlendirmedeki yen ye~itli ara~tllmacllar tarafmdan 

incelenmi~tir Califf ve arkada~larmm yaptrklarl bir yah~mada, ilgili koroner arterde 

reperfiizyonu belirlemede SI segmentindeki degi~iklikler, gogiis agnsmm hafiflemesinden 

ve reperflizyon aritmilerinden daha degerli bulunmu~ olup; S I segmentinde tarn dilzelme 

% 6 olguda, klsmi diizelme % 38 olguda saptanml~tll (47) SI segmentinde tam dilzelme 

olan olgularm % 96'smda, krsmi dilzelme bulunan olgularm %84'ilnde ba~alllr 

reperfiizyon saptanml~trr Bu yah~mada S I segmentindeki degi~iklikler kantitatif olarak 

degerlendirilmedigi gibi, sadece D2 ve V 4 derivasyonlarl incelenmi~tiI. Richardson ve 

arkada~larlmn yaptrklarl bir yah~mada; sr segmentinde 2 mm'den, I dalgasmda 3mm'den 

filzla azalma olmasl durumunda reperfiizyonun %92,5 hastada gergekle~tigi 

gozlenmi~tir( 48).. Bu degi~ikliklerin olu~madlgl hastalarm ancak %33 'linde reperfiizyon 

saptanml~tll (no-reflow).. Bu nedenle S I degi~ikligi olmayan hastalarda TIMI III akrm 

varhgl veya yokluguna dayanarak no-reflow fenomeninin geli~tigini soylemenin mi.imklin 

olmadlgml bildirmi~lerdir Bu 9ah~ada hastalarm ilk EKG'lerindeki S I degi~ikliklerinin 

geneli dikkate ahnmaml~tlI Krucoff ve arkada~larl 3 derivasyonlu Holter monitorizasyonu 

ile S I segment degi~ikliklerini 48 saat silre ile ve kantitatif olarak degerlendirmi~ler ve 

ilgili koroner arterde reperfiizyonu degerlendirmede S I segment rezoliisyonunun 
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sensitivitesini %89 ve spesifitesini %82 bulmu~lardlI( 49) Ancak pratik uygulamada hem 3 

kanalh Holter cihazmm slk kullanllmaYI~I, hem de hastalar hakkmda hemen karar 

verilmesi geregi bu yontemin kullarumllll krsltlamaktadu Doovedans ve ark S I segment 

normalizasyonunu, terminal T dalga inversiyonunu ve reperfuzyon aritmilerini (VES 

slkhgmda artl~ ve akselere idiyoventriktiler ritm) reperfuzyon bulgularl olarak 44 hastada 

degerlendirmi~ler ve S I segmenti en yiiksek bulunan derivasyonlarda S r segment 

diizeyindeki %25' lik bit azalmanm bile ilgili damardaki reperfuzyonun ba~ladlgllll %95 

gibi yiiksek bir oranda gosterdigini bildirmi~lerdil S I segmentindeki diizelme diger 

kriterlerden daha onemli olarak bulunmu~tur Reperfuzyonu belirleme kriteri olarak S I 

segmentinde %50 diizelme almdlgmda sensitivite %95'ten %85'e inmi~tir(50). Shah ve 

arkada~lall trombolitik tedavi ile S1 segment yiiksekliginde %50'den filzla azalma ile 

gogiis agnsmda hlZh ve plOgresif azalmanm reperfuzyonun en iyi belirleyicisi oldugunu 

bildirmi~lerdir(51) 

Bu 9ah~malardan anla~lldlgl iizere S I segment yiiksekligindeki degi~melerin nasll 

degerlendirilecegi ve sonu9larm nasll yorumlanacagl konusunda fikir birligi heniiz 

olu~marnl~tIL S r segment yiiksekligini etkileyen 90k degi~ik fakti:irlerin olu~u konuyu 

daha da karma~lkla~tlImaktadlI S I segmentinin izoelektr ik hatta donmemesi mortalite 

riskinde artr~ ile bidiktedir(52). Ozmen ve arkada~larmm yaptrgl bir 9all~mada a VR 

dl~mdaki tiim derivasyonlardaki S I segment yiiksekliklerinin toplarnlannm % 50' den fitzla 

azalmasmm ba~arlh reperfuzyonu gosterdigi bildirilmi~ir(53). 

Kusniec ve arkada~larl akut miyokard infarktiisii somaSI 6-12 .. giinler arasmda 

EKG'de S I segmenti izoelektrik hatta donen hastalarda kOlOner a9lkhgm daha yiiksek 

oranda oldugunu, ve sol ventriktil fonksiyonlarmm daha iyi oldugunu gostermi~lerdir(54) 

Yapllan bir ba~ka 9ah~mada infarktUsiin 6-12 giinlerinde EKG' de S1 segmenti izoelektrik 

hatta donenlerde TIMI III aklm daha yiiksek oranda bulunurken, S I segmenti yiiksek 

kalanlarda darnarda yeterli reperfiizyonun saglanarnadlgl saptanml~tlI(53).. Bilindigi iizere 

EKG'de sr segmentinin yiiksekliginin devam etmesi miyokard anevrizmasllll 

gostermektedir 

Lee SG ve ark Akut miyokard infarktiisiinde pnmer stentleme ile erken 

reperfuzyon sagladlklarl 31 hastadan i~lem somaSl S r segment gerilemesi % 50' den daha 

az olanlarda ba~arllr rekanalizasyona ragmen 3 ay soma yapllan kontrol 

ekokardiyografilerde duvar hareket indeksinde azalma saptaml~lar ve ba~arllr 

rekanalizasyona ragmen S I segmentindeki yiiksekligin mikrovaskiiler perfiizyondaki 
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azalmaYl gosterdigini bildirmi~lerdir (55). Benzer ~ekilde Santaro GM ve ark. da ba~arllr 

PTCA'dan 30 dakika soma alman kontrol EKG'lerde ST segment yiiksekliginde % 

50' den az gerilemenin saglanabildigi olgularda; 1 ay somaki kontrol ekokardiyografilerde 

ilgili miyokard segmentinde duvar hareket bozuklugu indeksinin daha kotti oldugunu, 

enfiukttis sllasmda pik kreatin kinaz dtizeylerinin daha ytiksek oldugunu ve ST 

ytiksekligindeki hlZIr gerilemenin ba~arllr fonksiyonel iyile~menin bir on belirleyieisi 

oldugunu bildirmi~lerdir(56) 

Bu 9alr~malarm ortak sonueu olarak S I segmentindeki gerilemeyi ba~anlr 

makrovasktiler ve mikrovasktiler reperfuzyonun bir gostergesi olarak kabul etmek dogru 

bir yakla~lmdll. 

Akut miyokard infiukttistinde miyokard nekroz alanmm geni~ligi S I segment 

yiiksekligi gortilen derivasyon saYlsl ve SI segment ytiksekligi miktarl ile ili~kilidir(57) 

Bu nedenle bizim 9alr~marmzda ST segmenti yiiksek derivasyon saylsl, S I segmenti en 

ytiksek olan derivasyondaki ST segment yiiksekligi miktan ve S I segmenti yiiksek olan 

ttim derivasyonlardaki toplarn ST ytiksekligi miktarl hesaplanml~tll. Reperfiizyon ile 

birlikte GiK tedavisi verilmesinin S I segment rezoltisyonunu her ti9 kriterde de GiK 

verilmeyen gruba gore hlzlandlldlgl gozlenmi~tiL Bu da, GiK uygularnasmm doku hasanl1l 

azaltarak mikrovasktilel dtizeyde reperfuzyonu hlzlandlldlgml gostermektedir.. 

GiK tedavisinin erken ve get; donemde ventrikiil fonksiyonlanna etkisi 

Akut miyokard infiukttisii somaSl hastalarm uzun donemli prognozunu etkileyen en 

onemli faktor sol ventrikiil fonksiyonlarll1ln durumudur. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 

% 40' m altmda olan hastalarda klsa ve uzun donemli mOltalite riski artmaktadll(58) 

Nekroz alanmm geni~ oldugu miyokard infiuktiislerinde sol ventriktilde yaygm fonksiyon 

bozuklugu olu~makta ve beklenen ya~arn siiresi azalmaktadll(59} Akut miyokard 

infiukttistinde nekroz alanml kii9tiltrneye yonelik tedaviler son Ylllann en onemli 

geli~meler indendir (60). 

Reperfuzyon tedavilerinin sol ventrikiil fonksiyonlanna etkileri ge~itli 9alr~malarda 

ara~tllllml~tll .. intrakoroner SIK tedavisi verilen bir 9all~mada tedavi ile sol ventriktil 

fonksiyonlarmda diizelme saglanml~(61), diger 9alr~malarda ise bu g6stelilememi~tir(62) 

intravenoz tlOmbolitik tedavi ile kontrolsiiz yada plasebo kontrollii yapllan 9alr~malarm 

bazllarmda sol ventriktil ejeksiyon fraksiyonunda hafif diizelme saptanmasma kar~m(63); 

bazl 9alr~malarda ise dtizelme saptanmarnl~tll(64) Literattirdeki tlOmbolitik tedavi ve 
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plasebo alan hastalann ventrikiiJografilerinin kar~lla~tmldlgl yall~malardan yapllan bir 

metaanalizde 3066 ventrikiilografi degerlendirilmi~ ve trombolitik tedavinin sol ventrikiil 

~jeksiyon fraksiyonunda % 3-6 oranmda bir diizelme sagladlgl bildirilmi~tiL Ancak bu 

diizelmenin mortalitedeki azalmaYI aylklarnak iyin yetersiz oldugu ve trombolitik tedavinin 

miyokard korunumu dl~mda b~ka mekanizmalar ile de etkili olabilecegi gorii~ii 

bildirilmi~tir( 58) 

I rombolitik tedavi oncesi ve tedaviden bir hafta soma ventrikiilografide Center­

Line yontemi ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu degerleri olyiiJen ve koroner arter 

a91khgl belirlenen 542 vakahk bir yah~mada trombolitik tedavi ile sol ventrikiil ejeksiyon 

fraksiyonu ve bOlgesel duvar hareketlerinde az miktarda diizelme saptanml~; diizelme 

miktan ba~lang19ta geni~ infarktiis alam olan hastalarda daha belirgin bulunmu~ ve 

trombolitik tedavinin olumlu etkiJerinin sadece daha iyi ventrikiil fonksiyonu saglanmasl 

ile aylklanarnayacagl bildirilmi~tir(65) 

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun hastanm ya~arn siiresinin talunin 

edilmesinde kuJlanrJabilecegini, ancak trombolitik tedavinin etkinligini degerlendirmede 

uygun olmadlglm bildiren yaymlar vardn(66) Akut miyokard infarktiisiinde infarkt 

alanmdaki bolgelerde hareket bozukluklarmm olmasl veya hiperkinezinin bulunmasl 

ejeksiyon fraksiyonunda miyokard nekroz alanmm biiyiikliigune parelel degi~ikliklerin 

olmasml engeJlemektedir(60) Aynca erken kaybedilen hastalann degerlendirmeye 

almarnarnasl ve EF olyiimlerinde % 1 0-15 oranmda tekrrik hata paymm olabilmesi 

yiiziinden sol ventrikiil ~jeksiyon fraksiyonunun trombolitik tedavinin ba~anslm 

degerlendirmede uygun bir kriter olmadrgl bildirilmektedir(58). 

Kisa siireli koroner okliizyonu takiben reperfiizyonu saglarna durumunda, ilgili 

miyokard segmentinde 7-10 giin siirebilen ve miyokardiyal stunning olarak adlandmlan 

geyici miyokard kasllma bozuklugu geli~mektedir intrakoroner streptokinaz (STK) ile 

yapllan yah~malarda erken donemde yeterli koroner reperflizyon saglanan hastalarda, 

saglanarnayan hastalara oranla EKG ve enzimatik miyokard nekroz alanlarmm %50 

azaltrldlgl; ancak bu azalmamn sol ventrikiil ~jeksiyon fraksiyonunu artnacak diizeye 

ula~madlgl bildirilmi~tir Ozmen ve ark yaptrgl bir 9ah~mada reperfiizyon tedavileri ile 

bolgesel duvar hareketlerinin ba~arlh reperfiizyon saglanan hastalarda diizeldigi, inferior 

miyokard infarktiisii geyiren hastalarda bu diizelmenin global EF 'yi artnacak diizeye 

ula~madlgl, buna kar~m anteriyor miyokard infarktiisii geyiren hastalarda global EF 'nun 

reperfiizyon saglanan hastalarda belirgin yiiksek bulundugu bildirilmi~tir(67). 
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Bu yah~malarm genel degerlendirilmesinde reperfuzyon tedavileri ile bolgesel 

duvar hareketlerinde klsmi bir diizelmenin saglandlgl, genel ejeksiyon fraksiyonunda ise 

yok belirgin bir degi~ikligin saglanamadlgl gOlillmektedir. Primer revaskiilarizasyona ek 

olarak verilen metabolik destek tedavisinin bolgesel ve genel kontraktilitedeki bozulmaYl 

belirgin olarak azalttlgl saptanml~tlI Bizim yah~marmzda miyokardial stunning' de 

azalmarlln beklendigi 1 haftamn sonunda segmenter duvar hareketleri hastalarm 

%40,5'inde tamamen normale domnii~, yine % 43,2'inde ise hafif bozukluk kalml~tll 

Diizelme 8. haftamn sonunda daba da belirgin1e~mi~ ve %54,0 hastada segmenter duvar 

hareketleri tamamen normal olarak saptamrken; %32,4 hastada ise hafif bozukluk kaldlgl 

gozlemni~tir. Segmenter duvar hareketlerindeki bu diizelmenin mekanizmasmm GIK 

tedavisinin erken donemde plazma yag asidi diizeyini azaltarak hiiere zannda meydana 

getirdigi zedelemneyi azaltmasl ve hiiere iyi enerji metabolizmaslm karbohidrat 

oksidasyonuna kaydnarak erken donemde subletal olan miyokard dokusunda canlliIgl 

saglamasl oldugunu dii~iilliiyoruz. 

GiK tedavisinin ge~ diinemde miyokard canhhgma etkileri 

InfilIktiis somaSl ilgili miyokard segmentinde Canll doku varlrgmm 

elektrokardiyografik bulgular ile ili~kisi uzun sfuedir dikkat yekmektedir Onceleri 

infinktiis snasmda olu~an Q dalgasmm ilgili miyokard sabasmda nekrozu gosterdigi 

dii~iilliilmii~ iken, daba somaSl yapllan yah~malarda Q dalgasl bulunan segmentierde her 

zaman sadece nekrotik dokunun olmadlgl, eanh doku bulumna olaslhgmmda var oldugu 

bildirilmi~tir{68,69). Bir yah~mada elektrokardiyografik olarak Q dalgasl bulunan 

hastalara reinjeksiyonlu talymn sintigrafisi ile yapllan miyokard perfiizyon sintigrafisi 

yaplldlgmda; hastalarm %52,5'inde canh doku varhgl gosterilmi~tir(70) Bizim 

yah~mamlzda GIK tedavisi ile 8 .. haftada Q dalgasl geli~imi anlamh olyiide (%75,6'ten 

%48,6'ye, p<0,05) gerilemi~tir.. Bu bulgu elektrokardiyografik olarak nekroz alanmm 

azaldlgml gostermektedir.. 

Miyokard infiuktiisii somasr devam eden S I segment yiiksekliginin miyokard 

anevrizmasml gosterdigi ve bu durumun daba yok infinktiis ile ili~kili miyokard 

segmentinin tam nekrozu ile birlikte oldugu bilimnektedir. Miyokard infinktiisii somaSl 2 

ayda S I segmenti yiiksek kalan olgularda ilgili segmentte nekrotik doku bulumna 

olaslhgmm arttlgl bildirilmektedir(70) Reperfuzyon somaSl devam eden S I segment 
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yiiksekliginin GIK grubunda daha dii~iik oranda saptanmaSI, bu tedavinin erken donemde 

viabiliteyi artlldlglm ve anevrizma geli~imini onledigini dii~iindfumektedir. 

Akut miyokard influktiisii iyin geli~tirilen bir tedavinin etkinligi enfillktiis ile ilgili 

segmentlerde Canll miyokard dokusunun varhgmm gosterilmesi ile kanltlanabilir(71) 

Infillktiis ile ilgili miyokard segmentinin sistolik disfonksiyonu bu bozuklugun kahcI 

oldugu ve nekroz olu~tugu anlamma gelmemektedir.. Akut iskemik olaylan takiben sol 

ventrikiil fonksiyonlarmdaki bozulma "stunning"; kronik iskemiye bagh olarak geli~en 

miyokard fonksiyonlarmdaki bozulma ise "hibernasyon" olarak bilinmektedir. Bu iki 

dUIumun fibrotik ve nekrotik miyokarddan aynml en kesin olarak revaskiilarizasyon 

somaSI sol ventrikiil fonksiyonlardaki diizelmenin belirlenmesi ile miimkiin 

olabilmektedir. <;;ah~mamlzda GIK grubunda kontrol grubuna gore 1 hafta ve 8 hafta 

sonunda sol ventrikiil fonksiyonlarmdaki diizelme, GIK tedavisinin miyokard 

korunmasmda etkili bit yardimci tedavi oldugu gor~iinii desteklemektedir 

Miyokard canhirgml belirlemede sintigrafik yontemler (reinjeksiyonlu yontemler), 

pozitron emisyon tomografisi ve dobutamin stress ekokardiyografisi kullamlmaktadu. Bu 

yontemlerin bazrlarmm zaman aircI, bazllarmm da pahall ve yatmm gerektiren tetkikler 

olmalarl nedeniyle rutin kullanllmalarl miimkiin olmamaktadll. <;;air~mamlzda GIK 

grubunda miyokard perfUzyon sintigrafisi yapllabilen 33 hastadan sadece 5' sinde (% 15,1 ) 

irreversible perflizyon defekti saptanml~tll. <;;air~mamlzda GIK grubundaki 33 hastanm 

28'sinde (%84,8) ilgili segmentte tamamen veya krsmen canh doku saptanml~tll Daha 

once trombolitik tedavi verilen bir hasta grubunda yapllarr miyokard perflizyon 

goriintiilemesinde bu oran %52,5 olarak bildililmi~tir (70). Kontrol grubunda sintigrafik 

degedendirme yapllamaml~ olmasma ragmen literatfu bilgileri e~liginde yapllan 

degerlendirmede canir doku orammn daha yiiksek oldugu izlenmi~tir 

Miyokard nekroz alanmm enzimatik olarak degerIendirilmesi 

Miyokard infillktiisii somaSI miyosit nekrozu ile hiicre zarl biitiinliigii bozulmakta 

ve hticreiyi makromolekiiller (serum kardiyak belirteyleri) kardiyak interstisiyuma ve 

bUIadan da lentatik drenaj yoluyla sistemik dola~lma katrlmaktadll .. Makromolekiillerin 

periferik dola~lmda goriilme sfue ve biiyiikliigii molekiiler agllirklanna, lokal kan ve 

lenfatik aklma, ve kandan temizlenme (eliminasyon) hlzma baghdll Serum CK aktivitesi 

akut miyokard infillktiisiiniin ba~langlcmdan 4-8 saat soma normal diizeyleri a~makta, 

ortalama 24 saate pik yapar ak 2-3 gUn iyinde normale donmektedir Serum CK diizeyinin 
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zaman-diizey grafikierinde, trombolitik tedavi veya spontan reperfuzyon olu~tugu 

durumlarda erken pik yaptlgl ve enzimatik olarak hesaplanan infillkt sahasmm ba~allh 

reperfiizyon ile azaltlldlgl gosteriImi~tir. Santaro GM ve ark ba~arJ!l PTCA'dan 30 dak 

soma aiman kontrul EKG'lerde S1 segment ytiksekliginde %50'den dti~tik azalma 

saglanan olgularda 1 ay somaki kontrol ekokardiyografilerde ilgili miyokard segmentinde 

duvar hareket bozuklugu indeksinin daha kotti uldugunu saptaml~lardn .. Aym zamanda bu 

hastalarda infiukttis snasmda pik kreatin kinaz diizeylerinin daha ytiksek oldugunu ve S I 

ytiksekligindeki hlZh gerilemenin, ba~arlh fonksiyonel iyile~menin bir on belirleyicisi 

oldugunu bildirmi~lerdir(56) 

Bizim <;ah~mamlzda serum CK ve serum CK-MB diizeyleri GiK tedavisi alan 

grupta pik dtizeyine daha erken ula~ml~ ve 6. saatteki dtizeyler, reperflizyon sumaSI 1. 

saaten daha dti~tik bulunmu~tur Buna kar~lhk GiK tedavisi almayan grupta CK ve CK­

MB dtizeyleri reperfuzyon somaSI 24. saatte dti~mti~ olsalar dahi 6. saate ytiksek kalmaya 

devam etrni~lerdir Bu bulgular GiK tedavisinin erken donemde miyokard nekrozunu 

azalttlglm gostermektedil. Bu yararh etkinin muhtemelen plazma serbest yag asidi 

diizeyindeki azalma ile sagianan hticre zarl zedelenmesindeki azaimayia sagiandlgllll 

dti~tinmekteyiz .. 

Sonu<; olarak akut miyokard infiukttistinde primer perktitan giri~imsel tedaviye ek 

olarak GiK soltisyonu ile yapliacak miyokard koruyucu destek tedavisinin; doku hasalllll 

azaltarak reperfuzyonun ba~arlsml artndlgl, klsa ve uzun donemde sol ventriktil 

fonksiyonlan tizerine olumlu etkileri oldugu bu <;all~ma ile gosteriImi~tir Dti~tik maliyetli 

ve kolay uyguianabilir oimasl bu destek tedavisinin diger onemli avantajlandll 
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6ZET 

Ama9: Bu 9ah~manm amaCI primer perkiitan koroneI revaskiilarizasyon yapllan 

akut miyokard infiuktiisii olgularmda metabolik destek ama9h verilen GiK soliisyonu 

tedavisinin miyokard fonksiyonlarl iizerine olan etkisini degerlendirmektir. 

Yontem: Akut miyokard infiuktiisiinde GiK soliisyonu verilen 37 hastanm 

elektrokardiyografik, enzimatik, ekokardiyografik ve sintigrafik sonu91arI GiK soliisyonu 

verilmeyen 37 hastanm sonu91arI ile kar~Ila~tIIIldI 

Bulgular: GiK grubunda EKG'de SI segment regresyonunun hIZh oldugu, 

enzimatik nekroz alanmm dalra dii~iik oldugu, birinci ve sekizinci haftalarda yapllan 

ekokardiyografilerde duvar hareket bozukluklarmm daha az oldugu gosterildi. 

Sonu9: Primer perkiitan koroner revaskiilarizasyona ek olarak verilen GiK tedavisi 

miyokard nekroz alanmm kIsltlamakta ve sol ventrikiil fonksiyonlarma olnmlu etkileri 

olmaktadu. 
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GiK GRUBU HASTA LisTESi 

I. DO 540821 14 .. RU 543394 27. OD 563494 

2 FD 508866 15 CK 29915 28 Dc 567201 

3. iz 304638 16.. MG 432575 29. KA 567258 

4. EG 4367 17.. MK 541176 30 .. M<;; 585289 

5. RD 518791 18. MK456725 31 MS 577283 

6. NK 538745 19 .. SE 511324 32 .. EY 582769 

7. KI548356 20 SK 205507 33.. HM 585208 

8 MK 552199 21 M<;;319822 34. CV 568529 

9 .. HP 538055 22 .. RC 577263 35 $D 201714 

10. AP 384363 23.. SAB 523785 36 Ni 347177 

11 AB 550367 24. AC 263226 37.. SG 577331 

12 .. Y<;; 75718 25. $G 168630 

13. GL 159874 26.. SD 509603 
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